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Hellwig E, Klimek J, Attin T   
Einführung in die Zahnerhaltung.   
Deutscher Aerzte Verlag, Köln, 5. Auflage 2009    
 15 -Anatomie des Parodonts 
 
Das Parodont (par = um, herum; odontos = der Zahn) besteht aus der Gingiva,  
-dem Wurzelzement, dem Desmodont und dem Alveolarfortsatz. Seine Hauptaufgaben sind die Verankerung des 
Zahnes im Knochen, die Dämpfung der Kaukräfte, die Abwehr äußerer Noxen und die Trennung zwischen 
Mundhöhlenmilieu und Zahnwurzel (Sicherung der Kontinuität der Oberflächenauskleidung der Mundhöhle). 
Die Kenntnis des Baus und der Funktion des gesunden Parodonts ist Voraussetzung für das Verständnis 
pathologischer Veränderungen und deren Therapie (Abb. 15-1). 
 
15.1 Gingiva 
15.1.1 Makroskopische Anatomie der Gingiva 
 
Merke Die Mundschleimhaut wird in die mastikatorische, die spezielle und die 
auskleidende Mukosa unterteilt.  
Als spezielle Mukosa wird die Schleimhaut des Zungenrückens, als 
mastikatorische Mukosa werden die Gaumenschleimhaut und die Gingiva 
bezeichnet. Die auskleidende Mukosa beschreibt die nicht keratinisierte 
Schleimhaut des Vestibulums, der Wangen und Lippen, des Mundbodens und 
weichen Gaumens sowie der Zungenunterseite. 
Der koronale Gingivasaum verläuft girlandenförmig ca. 0,5–2 mm koronal 
der Schmelz-Zement-Grenze der Zähne. Im Unterkiefer und im vestibulären 
Bereich des Oberkiefers geht die Gingiva an der mukogingivalen Grenzlinie 
(Linea girlandiformis) kontinuierlich in die auskleidende Mukosa über. Die 
Gaumenschleimhaut und die Gingiva des Oberkiefers hingegen sind nur 
verschiedene Formen der mastikatorischen Schleimhaut. Deshalb ist klinisch 
palatinal keine Linea girlandiformis zu erkennen.  
Die Gingiva lässt sich folgendermaßen unterteilen: 
  freie marginale Gingiva 
  befestigte Gingiva 
  interdentale Gingiva. 
Die Grenze zwischen der freien und der befestigten Gingiva liegt in Höhe der 
Schmelz-Zement-Grenze und ist bei 30 bis 40% der Erwachsenen meist 
vestibulär als gingivale Furche sichtbar.  
Freie und befestigte Gingiva besitzen eine feste Konsistenz und sind 
blassrosa, bei dunkelhäutigen Personen ist die Gingiva physiologisch 
bräunlich pigmentiert. Eine pathologische dunkle Gingivaverfärbung findet 
man bei Metallintoxikationen (z.B. Pb, Bi) oder bei Tätowierung der Gingiva 
durch Amalgam.  
Die freie Gingiva läuft koronal meist flach aus. Sie besitzt eine glatte 
Oberfläche und ist 0,8–2,5 mm breit. Die Oberfläche der befestigten Gingiva 
erscheint bei ca. 40% der Erwachsenen gestippelt.  
Die befestigte Gingiva ist ca. 1–9 mm breit, wobei eine Zunahme der Breite 
im Alter beobachtet werden kann. Sie ist über Bindegewebefasern fest mit dem 
Alveolarknochen und Wurzelzement verbunden. Deshalb lässt sie sich im 
Gegensatz zu der sich apikal anschließenden dunkelroten Alveolarmukosa 
nicht gegen ihre Unterlage verschieben. 
Die Gingiva, die den Raum zwischen zwei Zähnen füllt, wird als 
interdentale Gingiva bezeichnet. Sie besitzt einen oralen und vestibulären 
Papillenzipfel, zwischen denen sich eine sattelförmige Einsenkung befindet, 
die als Col (= Sattel) bezeichnet wird (Abb. 15-2).  
 
Merke Der Col ist als Verschmelzung des unten beschriebenen Saumepithels zweier 
Nachbarzähne zu verstehen.  
Er besitzt daher im Gegensatz zur Gingiva kein keratinisiertes Epithel. Die 
Breite der interdentalen Gingiva ist durch die Form der Zähne vorgegeben. Sie 
ist daher zwischen den Frontzähnen schmaler als zwischen den Seitenzähnen.  
Die Blutversorgung der Gingiva erfolgt über die Arteria alveolaris superior 
posterior und die Arteria alveolaris inferior, die auch die Zähne versorgen. Sie 
erreichen die Gingiva über das Desmodont (Arteria dentalis) und interdentale 
Knochensepten (Arteriae interalveolares und interradiculares). Eine weitere 
Blutversorgung erfolgt über periostale Äste der Arteria lingualis, Arteria 
buccalis, Arteria mentalis und Arteria palatina, die vom Vestibulum, 
Mundboden und Gaumen in die Gingiva einstrahlen. Diese verschiedenen 
arteriellen Zuflüsse stellen die ausreichende Blutversorgung der Gingiva 
während parodontalchirurgischer Eingriffe sicher.  
Das Schmerz-, Druck- und Berührungsempfinden der Gingiva wird über 
afferente Fasern des N. trigeminus vermittelt. 
15.1.2 Mikroskopische Anatomie der Gingiva 
  
Das Gingivaepithel wird unterteilt in das dem Zahn zugewandte orale Sulkus- 
-epithel (OSE), das der Mundhöhle zugewandte orale Epithel (OE) und das Saumepithel.  
Orales Sulkusepithel und orales Epithel 
Diese beiden Epithelien sind mehrschichtige, verhornte Epithelien (Abb. 15-
3). In diese Epitheldecke stülpt sich das darunter liegende Bindegewebe 
zapfenartig ein. Dadurch bilden sich an der dem Bindegewebe zugewandten 
Seite Epithelleisten, welche die Stippelung der Oberfläche im Bereich der 
befestigten (attached) Gingiva hervorrufen. Eine Basalmembran trennt das 
Bindegewebe vom Epithel.  
Das Epithel besteht aus vier Schichten:  
  Stratum basale  
  Stratum spinosum  
  Stratum granulosum  
  Stratum corneum. 
Die Zellumsatzrate (turnover time) wird für die Gingiva mit zehn bis zwölf 
Tagen angegeben. Neben Keratozyten finden sich innerhalb des Epithels zu 
10% atypische Zellen (clear cells), wie z.B. Melanozyten, Langerhans-Zellen 
und unspezifische Zellen. 
 
Merke Die keratinisierte Gingiva lässt sich im Gegensatz zur auskleidenden Mukosa 
und zum Saumepithel nicht mit Schiller-Jodlösung anfärben. 
Die Schiller-Jodlösung färbt das in oberen Zellschichten gespeicherte 
Glykogen der Mukosa und des Saumepithels an. Die Alveolarmukosa besitzt 
ein nicht keratinisiertes dreischichtiges Epithel (Stratum basale, Stratum 
spinosum, Stratum superficiale). 
Das Saumepithel 
  
Das Saumepithel dient der Anheftung der Gingiva an die Zahnoberfläche.  
 
Es liegt kragenförmig um die Zähne herum und reicht von der Schmelz-Zement-
Grenze bis zum Boden des Gingivalsulkus. Dort geht es kontinuierlich in das 
orale Sulkusepithel über. Es ist mit dem lateral von ihm liegenden 
Bindegewebe nicht verzapft.  
Das Saumepithel entwickelt sich durch Umwandlung aus dem reduzierten 
Schmelzepithel (Abb. 15-4).  
Diese Umwandlung beginnt nach Abschluss der Schmelzmatrixbildung und 
ist ca. zwölf bis 14 Monate nach Beginn des Zahndurchbruchs abgeschlossen. 
Das mitotisch inaktive reduzierte Schmelzepithel setzt sich aus zwei 
Schichten zusammen: Der Zahnkrone zugewandt ist die Schicht der 
resorbierenden reduzierten Ameloblasten, ihr aufgelagert sind Zellen aus dem 
ehemaligen Stratum intermedium des Schmelzorgans.  
Die Ameloblasten produzieren eine Basallamina, die der Zahnkrone aufliegt.  
  Diese interne Basallamina setzt sich aus einer dem Zahn zugewandten 
Lamina densa und einer Lamina lucida zusammen. Die Basallamina stellt 
eine unlösliche Schicht aus kollagenen Proteinen, Proteoglykanen, 
Fibronectin und Laminin dar. Die reduzierten Ameloblasten sind mit der 
internen Basallamina durch Hemidesmosomen verknüpft. Diese Anheftung 
an den Zahn wird als primärer Epithelansatz bezeichnet.  
  Zum umgebenden Bindegewebe hin ist das reduzierte Schmelzepithel durch 
eine externe Basallamina getrennt. Während des Zahndurchbruchs vereinigt 
sich das reduzierte Schmelzepithel koronal mit dem oralen Sulkusepithel. 
Die Zellen des reduzierten Schmelzepithels werden in Zellen des 
Saumepithels umgewandelt, und der primäre Epithelansatz wird zum 
sekundären Epithelansatz.  
 
Merke Der Anheftung des Saumepithels an der Zahnoberfläche liegen 
hemidesmosomale Verknüpfungen der Epithelzellen mit der internen Basallamina 
zugrunde (Abb. 15-5).  
Die interne Basallamina befindet sich zwischen den Epithelzellen und der 
Zahnoberfläche. Die interne Basallamina liegt dabei dem Zahnschmelz direkt 
adhäsiv auf. Sie kann aber auch dem Wurzelzement, afibrillären Zementzungen 
auf dem Schmelz oder der Cuticula dentis aufgelagert sein. Die interne 
Basallamina vereinigt sich an der Schmelz-Zement-Grenze mit der externen 
Basallamina. Die externe Basallamina stellt zusammen mit in das Bindegewebe 
reichenden Ankerfasern die Basalmembran dar, die das gingivale 
Bindegewebe vom Saumepithel trennt. 
 
Merke Beim Zahndurchbruch bleibt die Haftung an die Zahnoberfläche erhalten, 
sodass zu keinem Zeitpunkt eine Wunde entsteht.  
Die ehemaligen Zellen des Stratum intermedium werden wieder mitotisch 
aktiv, die ehemaligen reduzierten Ameloblasten werden nach weiterer 
Differenzierung am Sulkusboden exfoliiert. 
Zwölf bis 24 Monate nach dem Zahndurchbruch ist die Umwandlung des 
reduzierten Schmelzepithels in das Saumepithel abgeschlossen. Das 
Saumepithel besteht nun aus zwei Schichten:  
  das ein bis drei Zellreihen breite mitotisch aktive, apikale Stratum basale 
  das 15 bis 18 Zellreihen breite, koronale Stratum suprabasale.  
Das Saumepithel ist schließlich koronal ca. 150 µm dick. 
Während der Wanderung vom Stratum basale zum Sulkusboden flachen die 
kubischen Zellen ab und orientieren sich parallel zur Zahnoberfläche.  
 
Merke Die Zellumsatzrate des Saumepithels beträgt nur ca. sechs Tage. Dies spiegelt 
die hohe Reparaturfähigkeit des Epithelansatzes wider.  
Die Oberfläche der Zellen des Saumepithels wird nur zu 3 bis 5% von 
zellverbindenden Desmosomen besetzt. Die Dichte der Desmosomen ist damit 
nur etwa halb so groß wie die anderer oraler Epithelien. Zwischen den Zellen 
des Saumepithels befinden sich weite Interzellularräume. Diese lockere 
Struktur des Saumepithels ermöglicht sowohl externen Noxen als auch 
Abwehrzellen eine rasche Penetration.  
Innerhalb des Saumepithels befinden sich vom Bindegewebe eingewanderte 
Leukozyten (neutrophile Granulozyten, Makrophagen) sowie Lymphozyten. 
Sie stellen neben den teilweise phagozytosefähigen Zellen des Saumepithels 
die zelluläre Abwehr des Saumepithels dar.  
Gingivales Bindegewebe und seine Faserbündel 
  
Das gingivale Bindegewebe setzt sich hauptsächlich aus Bindegewebefasern,  
-Fibroblasten, Proteoglykanen und Blutgefäßen zusammen. Sein ausgeprägter Faserapparat verleiht der Gingiva 
ihre feste Konsistenz (Abb. 15-6).  
 
Die Bindegewebefasern gruppieren sich zu Faserbündeln, die mehrheitlich 
aus kollagenen Fasern bestehen. Oxytalanfasern werden seltener, elastische 
Fasern meist perivaskulär gefunden. Das gingivale Bindegewebe wird 
schneller umgesetzt als das Bindegewebe der Dermis, so dass eine schnelle 
Reparatur möglich ist. 
Die Faserbündel werden entsprechend ihrer Verlaufsrichtung unterschieden: 
  Dentogingivale Fasern ziehen vom supraalveolären Wurzelzement fächerförmig 
in die Gingiva. Sie werden in koronal, horizontal und apikal verlaufende 
Faserzüge unterschieden. 
  Dentoperiostale Fasern verlaufen vom supraalveolären Wurzelzement über den 
Alveolarknochenkamm zum bukkalen bzw. oralen Periost des 
Alveolarknochens. 
  Zirkuläre Fasern umfassen ringförmig den supraalveolären Bereich der 
Zahnwurzel. 
  Semizirkuläre Fasern verlaufen bukkal bzw. oral bogenförmig von der einen 
zur anderen approximalen Wurzeloberfläche desselben Zahnes. 
  Transseptale Fasern verlaufen vom approximalen Wurzelzement eines Zahnes 
über das interdentale Knochenseptum zum Wurzelzement des 
Nachbarzahnes. Sie sind für die Aufrechterhaltung des Zahnbogens von 
großer Bedeutung und werden nach einer Exzision rasch wieder aufgebaut. 
  Transgingivale Fasern ziehen vom Wurzelzement eines Zahnes zur Gingiva des 
Nachbarzahnes und schließen sich dort häufig den semizirkulären Fasern 
an. 
Die beschriebenen Faserzüge werden als supraalveolärer Faserapparat 
bezeichnet. Er setzt den desmodontalen, infraalveolären Faserapparat der 
Zähne nach koronal fort. 
  Intergingivale Fasern verlaufen entlang der bukkalen bzw. oralen marginalen -
Gingiva. 
  Alveologingivale Fasern ziehen vom Alveolarkamm in die Gingiva. 
  Interpapilläre Fasern durchqueren die interdentale Gingiva in vestibulo-oraler 
Richtung. 
Die Zellpopulation des Bindegewebes besteht zu 65% aus Fibroblasten, die u.a. 
für die Kollagensynthese verantwortlich sind. Daneben finden sich eine 
Reihe von Abwehrzellen, wie z.B. polymorphkernige Granulozyten, 
Monozyten und Lymphozyten. Zahlreiche Makrophagen befinden sich in 
einer zellreichen Zone des Bindegewebes, die direkt dem Saumepithel 
angelagert ist. In dieser Zone liegt auch ein anastomosierendes Gefäßsystem 
(gingivaler Plexus). Dieser Plexus wird bei entzündlichen Reaktionen 
äußerst permeabel. Der an das Saumepithel angrenzenden Zone wird daher 
eine wichtige Rolle bei der Abwehr externer Noxen zugeschrieben. 
15.2 Desmodont 
  
Das Desmodont ist ein gut vaskularisiertes, zell- und faserreiches Bindegewebe,  
das den Periodontalspalt zwischen Wurzeloberfläche und Alveolarknochen füllt. 
 
Es endet koronal ca. 1–2 mm unterhalb der Schmelz-Zement-Grenze und geht 
kontinuierlich in das Bindegewebe der befestigten Gingiva über. Der 
desmodontale Zahnhalteapparat stellt eine syndesmotische Verbindung 
zwischen Zahn und Kieferknochen dar (Abb. 15-7).  
Der Desmodontalspalt ist ca. 0,25 mm breit. Er ist koronal und apikal 
breiter als in der Mitte (Sanduhrform). Die Breite nimmt bei funktioneller 
Belastung der Zähne zu und mit zunehmendem Alter ab.  
Das Desmodont zeigt wie das Saumepithel und das gingivale Bindegewebe 
eine höhere Umsatzrate als die Dermis und weist daher ebenfalls eine hohe 
Umbaukapazität auf.  
Wichtiges Strukturmerkmal des Desmodonts sind Bindegewebefasern, die in 
primäre und sekundäre Fasern unterschieden werden.  
Die primären Faserbündel sind mehrheitlich kollagene Fasern, die von 
wenigen Oxytalanfasern begleitet werden und vom Alveolarknochen zum 
Wurzelzement verlaufen. Der in die Hartgewebe eingelassene Teil der 
primären Faserbündel wird als Sharpey-Fasern bezeichnet. Während der 
Entstehung der primären Faserbündel kommt es zu einer gitterartigen 
Verflechtung von aus dem Knochen und aus dem Zement in den 
Periodontalspalt einstrahlenden Fasern. Erst nach dem Zahndurchbruch 
erreichen die primären zementoalveolären Faserbündel ihre endgültige 
Ausrichtung in horizontale, schräg verlaufende, apikale und interradikuläre 
Faserbündel.  
Die sekundären Fasern liegen ungebündelt in zufälliger Ausrichtung im 
Desmodont oder umgeben Blutgefäße und Nerven. Sie enthalten mehrheitlich 
kollagene, aber auch elastische Fasern.  
Dichte und Durchmesser der Faserbündel sind bei funktionell belasteten 
Zähnen größer als bei funktionslosen.  
 
Merke Die Dichte der Faserbündel funktionsloser Zähne beträgt nur ca. 10% der 
Faserbündeldichte belasteter Zähne.  
Die primären Faserbündel besitzen keine Dehnbarkeit. Da sie in gewellter 
Form vorliegen, nimmt man einerseits an, dass es bei Belastungen der Zähne zu 
einer Streckung der Faserbündel kommt. Andererseits geht man von der 
Vorstellung aus, dass das gefäßreiche Desmodont eine Pufferfunktion wie ein 
flüssigkeitsgefüllter Raum besitzt. Belastungen der Zähne führen dann zu 
einer Verschiebung des nur wenig komprimierbaren Flüssigkeitspolsters in 
Knochenmarksräume bzw. zu einer Aufdehnung des koronalen Anteils des 
Periodontalspalts.  
Die Zellpopulation des Desmodonts besteht mehrheitlich aus Fibroblasten. 
Sie sind für die im Vergleich zu anderen Geweben deutlich erhöhte Umsatzrate 
des desmodontalen Kollagens verantwortlich. Daneben finden sich 
Osteoblasten, Osteoklasten, Zementoblasten, Malassez-Epithelzellen und 
Leukozyten.  
Das dichte, anastomosierende Blutgefäßnetz des Desmodonts erhält seine 
Versorgung aus denselben Quellen wie die Gingiva. Apikal und 
interradikulär befinden sich die sog. Wedl-Gefäßknäuel. Sie sind eine 
Direktverbindung zwischen Arteriolen und Venolen und stellen ein 
Stauchungsreservoir des Desmodonts bei Belastungen dar.  
Die Innervation des Desmodonts erfolgt über Fasern des Nervus trigeminus. 
Somatosensible Fasern aus dem Ganglion trigeminale vermitteln das bewusste 
Schmerz-, Druck- und Berührungsgefühl. Propriozeptive Fasern des Nucleus 
mesencephalicus sind Bestandteil unbewusster Reflexbögen, in die im 
Desmodont befindliche Ruffini-Körperchen eingeschaltet sind. Diese 
Reflexbögen können ein Öffnen der Zahnreihen beim plötzlichen Zubeißen auf 
harte Gegenstände auslösen. 
15.3 Alveolarfortsatz 
  
Der Alveolarfortsatz ist der Teil des Ober- bzw. Unterkiefers, in den die Zähne  
-eingelassen sind. Er unterliegt einer ständigen Remodellation durch Osteoklasten, Osteoblasten und Osteozyten 
und bildet sich nach Zahnverlust zurück.  
 
Die Zahnalveolen sind mit einer dünnen, durchlöcherten 
Alveoleninnenkortikalis ausgekleidet (Lamina cribriformis). Durch die 
zahlreichen Öffnungen (Volkmann-Kanäle) ziehen Blutgefäße und Nerven zum 
Desmodont.  
Radiologisch stellt sich die Innenkortikalis gegenüber der umgebenden 
Knochenspongiosa als eine verdichtete Linie (Lamina dura) dar (Abb. 15-8).  
Der Alveolarknochen endet 1–2 mm apikal der Schmelz-Zement-Grenze. Die 
interdentalen Septen sind im Frontzahngebiet pyramidenförmig, im 
Seitenzahngebiet abgeflacht. Die Außenkortikalis der Alveolarfortsätze ist im 
Oberkiefer und im anterioren Unterkiefer vestibulär dünner als oral. Dort 
liegen im Bereich prominenter Wurzeln häufig Knocheneinziehungen 
(Dehiszenzen) oder Knochenfenster (Fenestrationen) vor. 
15.4 Gingivaler Sulkus 
  
Die Vertiefung zwischen Gingivalsaum und Zahnoberfläche wird als gingivaler  
-Sulkus bezeichnet. Der gingivale Sulkus wird zentral von der Schmelzoberfläche bzw. dem Wurzelzement, 
lateral durch das orale Sulkusepithel und apikal durch die freie Oberfläche des Saumepithels begrenzt. 
 
Der gingivale Sulkus ist 0,1–0,5 mm tief. Dennoch werden aber auch beim 
gesunden Patienten fälschlicherweise Sulkustiefen bis zu 3 mm gemessen. Die 
Messsonde durchstößt dabei das Saumepithel teilweise bis zu den an der 
Schmelz-Zement-Grenze inserierenden Fasern. Der Epithelansatz am Zahn 
bleibt dabei erhalten, sodass der Riss im Saumepithel innerhalb von fünf bis 
sieben Tagen wieder repariert wird (Abb. 15-9). 
Die Sulkusflüssigkeit ist ein Serumexsudat aus dem Gefäßplexus unterhalb 
des Saumepithels, das durch das Saumepithel sickert und am Sulkusboden 
austritt. Bei klinisch gesunder Gingiva findet sich keine oder nur sehr wenig 
Sulkusflüssigkeit, während sie mit zunehmender Entzündung der Gingiva 
vermehrt auftritt.  
Die Sulkusflüssigkeit besitzt eine mechanische Spülfunktion, stellt ein 
Substrat für die Mikroorganismen der subgingivalen Plaque dar und hat 
aufgrund der in ihr vorhandenen Immunglobuline und Abwehrzellen eine 
antimikrobielle Wirkung. Seine physiologische Fliessrate beträgt ca. 20µl/h. Bei 
einer Entzündung ist sie 3-4 mal höher. 
Daneben enthält die Sulkusflüssigkeit nicht-zelluläre Bestandteile wie 
Elektrolyte, Plasmaproteine, Fibrin, fibrinolytische Faktoren und Enzyme 
sowie zelluläre Bestandteile wie Mikroorganismen und desquamierte 
Epithelzellen. 
15.5 Abwehrmechanismen der Gingiva 
  
Die feste Konsistenz des Faserapparats und die Keratinisierung des oralen Gin- 
-givaepithels gewährleisten den Schutz der Gingiva vor chemischen, thermischen und mechanischen 
Verletzungen.  
 
Das Saumepithel kann durch seine hohe Umsatzrate und die Anwesenheit von Leukozyten einer 
bakteriellen Invasion Widerstand leisten. Von der Lamina propria der Gingiva werden zelluläre und 
humorale Komponenten der Immunabwehr bereitgestellt. 
 16 -Ätiologie entzündlicher -
Parodontopathien 
 
Unter dem Begriff Parodontopathien werden entzündlich bedingte und nicht- 
-entzündlich bedingte Erkrankungen der Gingiva und des Zahnhalteapparates zusammengefasst. Bei der 
Ätiologie entzündlicher Parodontopathien wird zwischen einem primären und einem sekundären 
Ursachenkomplex unterschieden. 
Der primäre Ursachenkomplex beschreibt die im Biofilm Zahnplaque vorhandenen 
Pathogene und die plaquebedingten entzündlichen Reaktionen des Parodonts. 
Der sekundäre Ursachenkomplex umfasst lokale und systemische Faktoren, die den 
primären Ursachenkomplex beeinflussen können. 
 
16.1 Primärer Ursachenkomplex 
16.1.1 Plaque 
 
Merke Das Vorhandensein von Mikroorganismen ist eine notwendige Bedingung für 
das Entstehen entzündlicher Parodontalerkrankungen. Allerdings führt die Anwesenheit 
parodontalpathogener Keime nicht zwangläufig und bei jedem Menschen zu einer 
Parodontalerkrankung. 
Die Zahl der Bakterienspezies in der Mundhöhle wird auf ca. 1000 geschätzt. 
Mikroorganismen können in der Mundhöhle in einer planktonischen Phase 
(frei schwimmend, nicht angeheftet) oder in einem ortständigen Biofilm 
(Plaque) vorliegen. Der Biofilm Zahnplaque ist ein weicher, strukturierter, zäher 
mikrobieller Zahnbelag, der mit Wasserspray nicht entfernbar ist. Der Biofilm 
setzt sich aus Mikrokolonien zusammen, die aus unterschiedlichen 
Bakterienspezies zusammengesetzt sind. Zwischen den Einzelkolonien 
befinden sich wasserführende Kanäle, die den Austausch von Nähr- und 
Botenstoffen sowie Stoffwechselprodukten dienen. Die Organisation der 
Mikroorganismen in einem hochkomplexen Biofilm schützt die Bakterien vor 
äußeren Einflüssen, kann zur Steigerung der Pathogenität der vorhandenen 
Bakterien beitragen und gewährleistet das Wachstum und Überleben der 
Bakterien. So können die Bakterien in einem Biofilm Nahrungsketten 
aufbauen, indem Stoffwechselprodukte der einen Bakterienart (nur) von einer 
anderen Bakterienart metabolisiert werden können. Zwischen den 
Bakterienzellen besteht ein Informationsaustausch, der als „quorum sensing“ 
bezeichnet wird. Dabei werden von der Bakterienzelle Signalmoleküle in das 
Umgebungsmilieu ausgeschüttet. Überschreitet die Konzentration an 
Signalmolekülen einen von der Zelldichte abhängigen, bestimmten 
Schwellenwert, führt dies in den Bakterienzellen zur Bildung spezifischer 
Genprodukte. Dies kann zur gezielten Änderung der Funktion der 
Mikroorgansimen im Biofilmverbund führen. 
Die Resistenz gegenüber antibakteriellen Stoffen ist bei den im Biofilm 
enthaltenen Bakterien sehr stark ausgeprägt. Dahingegen reagieren die frei 
schwimmenden Bakterien deutlich empfindlicher auf antibakterielle 
Substanzen.   
In 1g adhärenten Biofilms befinden sich ca. 1010–1011 Bakterien. In der 
planktonischen Phase sind es ca. 108–109 Bakterien pro Gramm. Tabelle 16-1 
gibt eine Übersicht über die wichtigsten isolierten Bakterien der Plaque. Die 
Plaqueentstehung ist in Kapitel 2 detailliert erläutert. 
Als Materia alba wird ein Belag auf den Zähnen, der Gingiva und der Plaque 
bezeichnet, der im Gegensatz zur Plaque mit Wasserspray entfernbar ist. 
Materia alba ist eine weißliche, unstrukturierte Masse aus locker aggregierten 
Bakterien, Leukozyten und Epithelzellresten. 
Andere weiche Beläge sind food debris (= Speisereste) und food impaction (= 
eingeklemmte Speisereste). Diese Speisereste sind selbst nicht pathogen, 
stellen aber Retentionsstellen für die Zahnplaque dar. 
Externe Zahnverfärbungen entstehen posteruptiv und liegen der Zahnoberfläche 
festhaftend auf. Sie sind aber durch eine Politur wieder entfernbar. Häufig sind 
es Auflagerungen von chromogenen (farbgebenden) Bestandteilen aus 
Nahrungs- und Genussmitteln (Tee, Tabak, Kaffee, Rotwein) oder 
Medikamentenlösungen (Chlorhexidindigluconat, Zinnfluorid). Grundlage 
für die Anlagerung der Chromogene sind meist bakterielle Besiedlungen der 
Zahnoberfläche. In manchen Milch- und Wechselgebissen anzutreffende, 
dunkle Verfärbungen (sog. black stain) werden durch Anlagerungen von 
pigmentbildenden Bakterien (vermutlich Bacteroides melaninogenicus) 
hervorgerufen. Diese Verfärbung ist ohne pathologische Bedeutung, liegt oft 
am Gingivasaum girlandenförmig in einer schmalen Linie vor und 
verschwindet nach Eintritt in die Pubertät durch Änderung der oralen 
Bakterienzusammensetzung spontan. 
Interne Zahnverfärbungen entstehen während der präeruptiven Mineralisation 
der Zähne und werden durch Einlagerung von Farbstoffen (z.B. Tetrazyklin) 
oder Entwicklungsstörungen der Zähne (z.B. Fluorose) hervorgerufen. 
 
Merke Kontrollierte Studien, die den Einfluss der Plaque auf die Entstehung 
entzündlicher Parodontopathien verdeutlichten, konnten zeigen, dass beim Verzicht auf 
Mundhygienemaßnahmen bereits innerhalb von wenigen Tagen erste leichte 
Entzündungszeichen der Gingiva auftreten. 
Nach fünf bis sieben Tagen tritt klinisch eine Gingivitis, d.h. eine akute oder 
chronische Entzündung der Gingiva auf (Abb. 16-1). Wird die Mundhygiene 
wieder aufgenommen, geht die Entzündungsreaktion wieder zurück. 
Tierversuche haben gezeigt, dass sich bei einer länger dauernden 
Anwesenheit der Plaque aus einer bestehenden Gingivitis eine Parodontitis 
entwickeln kann. Auch nur bei 10-15% der Menschen geht eine Gingivitis in 
eine schwere Parodontitis über, wenn die bakterielle Belastung länger 
andauert. Als Parodontitis wird eine entzündliche Erkrankung des 
Zahnhalteapparats mit Alveolarknochenabbau bezeichnet. 
Die koronal des Gingivasaums liegende Plaque wird als supragingivale Plaque 
bezeichnet. Sie stellt bei gesunder Gingiva einen dünnen Zahnbelag dar, der 
sich zu 75% aus grampositiven, fakultativ anaeroben Kokken und Stäbchen 
zusammensetzt. 
Breitet sich die supragingivale Plaque in den Sulcus gingivae aus, spricht 
man von subgingivaler Plaque. Dabei ändern sich durch verschiedene Faktoren 
die Zusammensetzung und Struktur der Plaque. Beeinflussende Faktoren für 
die Änderung der Plaquezusammensetzung können z.B. vorhandene 
Blutprodukte oder das in tiefen Taschen vorliegende niedrige Redoxpotential 
sein. Das sauerstoffarme Milieu des Subgingivalraums begünstigt die 
Entwicklung anaerober Keime. Die Zusammensetzung der subgingivalen 
Flora des gesunden Parodonts besteht überwiegend aus nichtbeweglichen 
Mikroorganismen (Kokken und gerade Stäbchen). Das Verhältnis von 
unbeweglichen zu beweglichen Mikroorganismen beträgt beim gesunden 
Parodont 40–49 : 1.  
Bei einem entzündeten Parodont liegt in der subgingivalen Plaque ein großer 
Anteil fusiformer bzw. filamentöser Mikroorganismen, beweglicher Stäbchen 
und Spirochäten vor. Das Verhältnis unbeweglicher zu beweglichen 
Mikroorganismen beträgt hier 1 : 1–3. Die subgingivale Plaque setzt sich aus 
einem der Zahnoberfläche anhaftenden, strukturierten Biofilm und einem 
locker vorliegenden, nicht adhärenten Bakterienanteil (planktonische 
Bakterien) zusammen. Die Substratzufuhr der subgingivalen Plaque erfolgt 
vornehmlich durch die Sulkusflüssigkeit. Die Menge an schwimmender 
Plaque nimmt mit zunehmender Tiefe der Zahnfleischtasche (s.u.) zu. Ihre 
mehrheitlich gramnegativen Mikroorganismen werden für den beschleunigten 
Verlauf parodontaler Entzündungen verantwortlich gemacht. 
Die anhaftende subgingivale Plaque kann verkalken und als Zahnstein die 
Wurzeloberfläche bedecken. Kein Zahnstein findet sich auf einem ca. 0,5 mm 
breiten Saum der Wurzeloberfläche am Boden der Zahnfleischtasche. 
Subgingivale verkalkte Wurzelauflagerungen werden auch als Konkremente 
bezeichnet. Der subgingivale Zahnstein ist aufgrund eingeschlossener 
Blutbestandteile dunkel. Er ist härter und schwieriger zu entfernen als der 
supragingivale Zahnstein. 
Weder subgingivaler noch supragingivaler Zahnstein lösen trotz der rauen 
Oberfläche ursächlich entzündliche Vorgänge im Parodont aus. Zahnstein 
spielt aber als Retentionsstelle für die Kolonisation mit Mikroorganismen 
eine wichtige Rolle. 
Die Bakterien der Plaque werden vereinfacht nach drei Kriterien klassifiziert: 
  Morphologie: Kokken, Stäbchen, fadenförmige Bakterien und Filamente, 
Spirochäten, beweglich/unbeweglich, gerade/gebogen 
  Zellwandaufbau: Entsprechend der Farbreaktion bei der Gramfärbung (gram-
positiv/-negativ) 
  Stoffwechselverhalten: aerob/anaerob. 
Eine Plaque ist umso parodontopathogener einzustufen, je mehr bewegliche, 
gramnegative und anaerobe Erreger in ihr zu finden sind (Abb. 16-2). 
Die parodontopathogenen Plaquebakterien verfügen über verschiedene 
Eigenschaften (Virulenzfaktoren), welche die Destruktion des Parodonts 
beschleunigen können. Von den Mikroorganismen produzierte Enzyme lösen 
die Interzellularsubstanz bzw. das kollagene Stützgerüst auf und erleichtern 
damit das Eindringen der Mikroorganismen ins Gewebe. Zu diesen Enzymen 
zählen Kollagenasen (u.a. von Porphyromonas gingivalis produziert), 
Hyaluronidasen, Chondroitinsulfatasen, Neuraminidasen und verschiedene 
Proteasen und Peptidasen sowie alkalische und saure Phosphatasen. 
Darüber hinaus greifen Stoffwechselendprodukte der Bakterien wie 
Ammoniak, Indol, Schwefelwasserstoff oder Fettsäuren das Gewebe direkt an. 
Einige dieser Produkte können wiederum von anderen Bakterien 
weiterverwertet werden, wodurch die Zusammensetzung der Plaque 
beeinflusst werden kann. 
Verschiedene Bakterien entwickeln spezifische Toxine, die in Endo- und 
Exotoxine unterschieden werden. Endotoxine sind Lipopolysaccharide (LPS) 
aus der Wand gramnegativer Bakterien, die eine gesteigerte entzündliche 
Abwehrreaktion hervorrufen. Exotoxine sind Antigene, die von Bakterien 
sezerniert werden. Zu ihnen zählt u.a. das von Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans ausgeschüttete Leukotoxin, das den Zerfall 
polymorphkerniger Granulozyten verursacht. 
Die entzündlichen Parodontopathien wurden lange Zeit als die Folge einer 
unspezifischen Plaqueinfektion (unspezifische Plaquehypothese) angesehen. Man 
ging davon aus, dass allein die Quantität der Plaque die entzündlichen 
Vorgänge des Parodonts bestimme. 
Die Entdeckung spezifischer Bakterienarten in Verbindung mit bestimmten 
Formen der entzündlichen Parodontopathien (s. Kap. 18.2) ließ dann die 
Vermutung aufkommen, dass es sich hierbei um spezifische Infektionen 
(spezifische Plaquehypothese) im Sinn der Koch-Postulate handelt. ROBERT KOCH 
hatte zu Ende des letzten Jahrhunderts vier Postulate aufgestellt, die 
zusammengefasst sagen, dass bestimmte Infektionen von der Anwesenheit 
eines definierten, isolier- und anzüchtbaren Mikroorganismus abhängig sind 
und eine Übertragung dieses Mikroorganismus auf einen anderen Organismus 
zu der analogen Erkrankung führt. Die spezifische Plaquehypothese geht also 
davon aus, dass die Qualität der Plaque einen entscheidenden Einfluss auf die 
Art der Erkrankung hat.  
Eine Anpassung der Kochschen Postulate an die Besonderheiten von 
entzündlichen Parodontalerkrankungen wurde von Socransky vorgenommen. 
Die Kriterien für parodontale Pathogene lauten wie folgt: 
1. Assoziation: Ein Pathogen sollte häufiger und in höheren Mengen an 
erkrankten Regionen als an gesunden Stellen gefunden werden können. 
2. Elimination: Eine Elimination des Pathogens sollte mit einer Elimination oder 
einem Rückgang der Erkrankung verbunden sein. 
3. Wirtsantwort: Es sollte eine spezifische Wirtsantwort (z.B. 
Antikörperproduktion) auf das Pathogen erkennbar sein, die mit einem 
Gewebeschaden einhergeht. 
4. Virulenzfaktor: Das Pathogen sollte Eigenschaften (z.B. Produktion 
gewebsschädlicher Stoffwechselprodukte) aufweisen, die (aktiv) einen 
Gewebeschaden auslösen können. 
5. Tierstudien: Die Fähigkeit des Pathogens eine Erkrankung hervorzurufen, 
sollte in Tierstudien belegt sein. Die Übertragung des Pathogens auf ein 
gesundes Tier sollte zu einer destruktiven Parodontalerkrankung führen. 
Von den parodontal bedeutsamen Pathogenen erfüllen Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, sowie Porphyromonas gingivalis und Tannerella 
forsythia diese Kriterien von Socransky am deutlichsten. Auch verschiedene 
Spirochätenarten weisen eine hohe Assoziation auf. Allerdings lassen sich 
Spirochäten nur schlecht kultivieren, so dass ihr pathogenes Potenzial im 
Vergleich zu den drei anderen genannten Bakterienarten schlechter darstellbar 
ist. Die Bedeutung bestimmter Spirochätenarten in der Pathogenese 
entzündlicher Parodontalerkrankungen ist daher noch lange nicht geklärt.  
Heute wird darüber hinaus angenommen, dass bei bestimmten 
Parodontitisformen eine Spezifität der Bakterien vorgetäuscht wird, indem 
sich bereits in der Plaque befindliche Bakterien unter exogenen oder 
endogenen Einflüssen mehr entfalten und andere Bakterien verdrängen. 
 
Merke Daher werden die entzündlichen Parodontopathien heute als eine 
opportunistische Infektion angesehen, bei der es neben der Anwesenheit pathogener 
Keime auf ein für die Vermehrung dieser Keime günstiges Milieu (z.B. anaerobe 
Nische, veränderte Wirtsabwehr) ankommt. 
Dabei wird auch die Abwesenheit von bestimmten, stabilisierenden Bakterien 
der Plaque als mögliche Ursache für die parodontale Destruktion angesehen 
(Tab. 16-2). Haben sich die parodontopathogenen Keime in einer 
parodontalen Tasche etabliert, so sind die stabilisierenden Bakterien wie z.B. 
Streptococcus sanguis kaum mehr in der Lage, diese zurückzudrängen. 
Im subgingivalen Biofilm liegen verschiedene Bakterien in gemeinsamen 
Komplexen zusammen. (Abbildung 16-3)  Zum so genannten „roten 
Komplex“ zählen: 
 P. gingivalis, Tannerella forsythensis und Treponema denticola. 
Die Keime dieses Komplexes werden häufiger in parodontalen Läsionen als 
an parodontal gesunden Stellen gefunden 
Ebenso wie kariespathogene Keime können auch parodontopathogene Mikro-
organismen von parodontal erkrankten Elternteilen auf die Kinder übertragen 
werden. Ab dem Wechselgebiss können über den Speichel im Sinne einer 
Schmierinfektion  
A. actinomycetemcomitans und P. gingivalis von Kindern akquiriert werden. 
Eine Übertragung ist auch zwischen erwachsenen Partnern möglich. 
16.1.2 Pathogenese der entzündlichen Parodontalerkrankungen 
Die Genese der plaquebedingten Entzündungen des Parodonts vollzieht sich 
histologisch in vier Schritten. Man unterscheidet nach PAGE und SCHROEDER: 
  die initiale Läsion 
  die frühe Läsion 
  die etablierte Läsion 
  die fortgeschrittene Läsion (Abb. 16-4). 
Initiale und frühe Läsion beschreiben den Zustand einer klinisch manifesten 
akuten Gingivitis, die etablierte Läsion den Zustand einer chronischen Gingivitis. 
Die fortgeschrittene Läsion stellt den Übergang von der chronischen Gingivitis 
in eine Parodontitis dar. Dabei muss festgehalten werden, dass eine 
chronische Gingivitis auch bei weiterhin bestehender Plaqueakkumulation 
nicht zwangsläufig in eine Parodontitis übergehen muss. Es wird vielmehr 
angenommen, dass neben der fortbestehenden Plaqueakkumulation noch 
andere (teilweise ungeklärte) Faktoren einen Einfluss auf die Ausprägung der 
entzündlichen Parodontalerkrankung haben. Die unterschiedlichen 
Läsionstypen einer Parodontopathie können in einem Gebiss gleichzeitig 
auftreten. So kann ein gesundes Parodont direkt benachbart zu einem 
Parodont mit schwersten Destruktionen liegen. 
 
Merke Parodontopathien sind als Erkrankung des einzelnen Parodonts anzusehen. 
Dabei können aktive von inaktiven Phasen unterschieden werden. In den aktiven Phasen 
lassen sich in der subgingivalen Plaque des betroffenen Parodonts vermehrt 
parodontopathogene Erreger nachweisen. 
Initiale Läsion 
Die initiale Läsion entwickelt sich nach einer Plaqueneubildung innerhalb 
von zwei bis vier Tagen aus einer klinisch gesunden Gingiva. Dieser Zustand 
ist vollständig reversibel. Klinisch sind bei dieser frühen histologisch 
darstellbaren Läsion noch keine Entzündungszeichen zu erkennen. Daher ist 
dieser Zustand als physiologisch anzusehen.  
Die Kennzeichen der initialen Läsion sind: 
  Akut entzündliche Reaktion der Gefäße des Gefäßplexus unterhalb des Saum-
epithels. Durch ausgeschüttete vasoaktive Mediatoren (Histamin, 
Serotonin) werden die interendothelialen Zellverbindungen zwischen den 
Endothelzellen gelöst, sodass die Permeabilität der Gefäße erhöht wird. Die 
gleichzeitige Dilatation der Gefäße und der erhöhte Blutdurchfluss führen 
dann zu einer entzündlich-ödematösen Schwellung der Gingiva. 
  Flüssigkeitsexsudat aus dem Gingivalsulkus. 
  Verstärkte Migration von neutrophilen Granulozyten in das Saumepithel und den 
Gingivalsulkus. Durch neu gebildete Adhäsionsmoleküle der 
Endothelzellen werden die Leukozyten zu einer verlangsamten, rollenden 
Bewegung auf dem Endothel veranlasst. Die Bildung der 
Adhäsionsmoleküle wird durch verschiedene Entzündungsmediatoren (z.B. 
TNF-α, s. unten) ausgelöst. Nach Adhäsion an der Endotheloberfläche ist 
die Diapedese von Leukozyten durch die Gefäßwand erleichtert.  
  Auftreten von Serumproteinen, speziell von Fibrin im Gingivalsulkus. 
  Auflockerung des koronalen Anteils des Saumepithels und teilweise 
Auflösung des dortigen Epithelansatzes. Durch die gleichzeitige 
Schwellung der Gingiva kann ein subgingivaler Raum entstehen, in den die 
supragingivale Plaque eindringen kann. 
  Abbau des perivaskulären Kollagens. 
Frühe Läsion 
Die frühe Läsion entwickelt sich innerhalb von 14 Tagen aus einer 
unbeeinflussten initialen Läsion.  
Neben der verstärkten Ausprägung der Kennzeichen der initialen Läsion 
hat sie folgende zusätzliche Merkmale: 
  Ansammlung von Abwehrzellen im Infiltrat des gingivalen Bindegewebes, das 
direkt an das Saumepithel angrenzt. Es finden sich 70 bis 90% 
Lymphozyten (mehrheitlich T-Lymphozyten), 7 bis 16% aktivierte 
Makrophagen. 
  Zytopathische Veränderung der ortsständigen Fibroblasten, die möglicherweise 
aus einer Wechselwirkung mit den Lymphozyten resultiert. 
  Weiterer Kollagenverlust, insbesondere des dentogingivalen und zirkulären 
Faserwerks. Verglichen mit nicht-entzündlich verändertem Bindegewebe, 
beträgt der Kollagenverlust ca. 70%. 
  Beginnende Proliferation des Saumepithels lateral ins Bindegewebe mit 
Ausbildung von epithelialen Reteleisten (fingerförmige Ausstülpungen ins 
Gewebe). 
Etablierte Läsion 
Beim Erwachsenen stellt sich die etablierte Läsion innerhalb weniger 
Wochen nach einer frühen Läsion ein und scheint wie die initiale und frühe 
Läsion bei optimaler Mundhygiene noch vollständig reversibel zu sein. Sie ist 
immer an das Vorhandensein einer subgingivalen Plaque gebunden. Die 
Kennzeichen der akut entzündlichen Vorgänge der frühen Läsion sind 
weiterhin vorhanden.  
Weitere Merkmale sind: 
  Dominanz von B-Lymphozyten ohne Anzeichen von Knochenschwund 
  Auftreten von extravaskulären Immunglobulinen im Bindegewebe und im Saum-
epithel 
  nahezu vollständige Auflösung des gingivalen Stützgewebes 
  apikal und lateral gerichtete Proliferation des Saumepithels. 
Ferner kann es zur Ausbildung einer auf die Gingiva beschränkten 2–3 mm 
tiefen Tasche und zum Beginn der Umwandlung des Saumepithels in ein 
keratinisiertes Taschenepithel kommen. Die genauen Mechanismen, die 
während der Ausdehnung der supragingivalen Plaque in den subgingivalen 
Raum zur Loslösung des Saumepithels vom Zahn führen, sind nicht 
hinreichend geklärt. 
Bei Kindern und Jugendlichen sind die klinischen Entzündungszeichen 
deutlich geringer ausgeprägt. Eine etablierte Läsion findet sich in dieser 
Altersklasse erst, wenn mechanisch bedingte Veränderungen der 
Taschenwand (z.B. durch Füllungsränder) zusätzlich zur Anwesenheit 
pathogener Keime vorliegen. 
Fortgeschrittene Läsion 
Die fortgeschrittene Läsion stellt einen destruktiven Prozess des Parodonts 
dar. Durch alleinige Mundhygienemaßnahmen kommt es dann nicht mehr zu 
einer Restitutio ad integrum. Die entzündlichen Destruktionsprozesse stellen 
keine gleichmäßig verlaufende Erkrankung dar. Vielmehr finden sich Perioden 
der Exazerbation (akut) und Stagnation (chronisch). 
Neben einem Fortbestehen der Vorgänge der etablierten Läsion werden 
folgende Merkmale beobachtet: 
  Ausdehnung der Läsion auf den Alveolarknochen und das Desmodont mit 
einhergehendem Knochenabbau. Dabei ist der interdentale Knochen 
häufiger und frühzeitiger betroffen als der bukkale, linguale oder 
interradikuläre Knochen 
  anhaltender Kollagenverlust unterhalb des Saum- bzw. Taschenepithels mit 
gleichzeitiger Fibrose im peripheren Gingivabereich 
  Auftreten zytopathisch veränderter Plasmazellen, Fehlen veränderter 
Fibroblasten 
  Ausbildung einer parodontalen Tasche als Ergebnis der entzündlichen 
Abwehrmechanismen 
  Umwandlung tieferer Knochenmarkbereiche in fibröses Bindegewebe 
  ausgedehnte entzündliche und immunologische Gewebereaktion. 
Das Saumepithel hat seine ursprüngliche Position nach apikal verschoben 
(epitheliales Tiefenwachstum). Auch in tiefen Taschen wird die Versiegelung 
am Taschenboden durch einen geringen Anteil des Saumepithels weiter 
aufrecht erhalten. 
16.1.3 Abwehrreaktion des Wirtsorganismus 
  
Zur Abwehr der parodontopathogenen Bakterien und ihrer Toxine wird vom  
-Wirtsorganismus eine entzündliche Abwehrreaktion ausgelöst, sodass ein Wechselspiel zwischen 
Bakterienangriff und Wirtsabwehr resultiert. Die bei der Wirtsabwehr ablaufenden Mechanismen tragen 
ebenfalls zur Destruktion des Parodonts bei. 
 
Entzündungsreaktion 
Mediatoren der Entzündungsreaktion vermitteln die Kommunikation 
zwischen den Zellen und sind Bestandteil eines Netzwerks zur Regulation 
der Wirtsabwehr (Tab. 16-3). 
Sie können aus der humoralen Abwehr (z.B. Komplementstücke) oder aus 
Zellen frei gesetzt werden. Ihre Ausschüttung kann auch direkt durch 
Lipopolysaccharide (LPS) bestimmter Bakterien angeregt werden.  
Neben den weiter unten erwähnten Mediatoren wie z.B. Histamin und 
Serotonin sind v.a. Prostaglandine, Leukotriene, Bradykinin, Zytokine und 
Matrix-Metalloproteinasen für die parodontale Entzündungsreaktion von 
Bedeutung.  
Zytokine werden die aus Zellen frei gesetzten Mediatoren mit einer 
Peptidstruktur genannt. Lymphokine stammen aus Lymphozyten. 
Prostaglandine (PGE) sind Derivate der Arachidonsäure (Bestandteil der 
Zellmembran), die von verschiedenen Zellen (Makrophagen, eosinophilen 
Granulozyten, Fibroblasten usw.) synthetisiert werden können. Es sind 
verschiedene Klassen von Prostaglandinen bekannt. Ihre Produktion wird 
z.B. von Histamin und Serotonin gefördert und von Acetylsalicylsäure 
gehemmt. 
Zu ihren Funktionen zählen: 
  die Vasodilatation von Gefäßen 
  die Erhöhung der Gefäßpermeabilität 
  die Regulation der Thrombozytenaggregation 
  die Stimulation von Osteoklasten, vor allem durch Prostaglandin-E2 
(PGE2) 
  die Auslösung von Fieber und Schmerzen. 
Leukotriene sind ebenfalls wie die Prostaglandine Derivate der Arachidonsäure. 
Sie werden u.a. von Mastzellen und basophilen Granulozyten synthetisiert. 
Die zu ihnen zählende slow reacting substance of anaphylaxis (SRS-A) 
verfügt über eine Fähigkeit zur Steigerung der Gefäßpermeabilität, die 
tausendfach größer ist als die von Histamin. 
Bradykinin entsteht im Plasma aus der Spaltung von Kininogen durch 
Kallikrein. Es erhöht die Gefäßpermeabilität und ist an der Schmerzauslösung 
beteiligt. 
Zytokine werden die aus Zellen freigesetzten Mediatoren mit einer 
Peptidstruktur genannt. Lymphokine stammen aus Lymphozyten. Zu den 
Zytokinen werden die Interleukine, Tumor-Nekrose-Faktoren (TNF-a und -b) 
und Interferone gezählt. 
Interleukine (IL-1 bis 13) sind wichtige immunregulatorische Proteine, deren 
vielfältige Aufgaben an dieser Stelle nur kurz dargestellt werden können: 
  Interleukin-1 (IL-1) wird u.a. von Makrophagen synthetisiert, die Antigene 
phagozytiert haben. Es kann z.B. die Aktivität von Osteoklasten fördern 
oder Fieber auslösen. IL-1 bindet an T-Lymphozyten und induziert so die 
Ausbildung von Rezeptoren für Interleukin-2 (IL-2). 
  Interleukin-2 (IL-2) wird von Lymphozyten mit Antigenkontakt 
produziert. Durch Anbindung von IL-2 an IL-2-Rezeptoren wird die 
mitotische Aktivität von T-Lymphozyten ausgelöst. 
  IL-1 und IL-2 steuern darüber hinaus die Reifung und mitotische Aktivität 
von B-Lymphozyten. 
  Interleukin-8 (IL-8) wird von Monozyten und Makrophagen, aber auch von 
Gewebezellen ausgeschüttet. Es induziert die zellspezifische Chemotaxis 
und aktiviert neutrophile Granulozyten. 
Tumor-Nekrose-Faktoren werden von Makrophagen und T-Zellen synthetisiert. 
TNF-a ist u.a. an der Knochenresorption beteiligt und aktiviert Phagozyten. 
TNF-a induziert auch die Bildung der in der Leber produzierten Akute-Phase-
Proteine (z.B. C-reaktives Protein, Fibrinogen), die bei akut entzündlichen 
Prozessen oder in der akuten Phase chronischer Erkrankungen die 
Infektionsabwehr durch Opsonierung, Komplementaktivierung, Förderung 
der Blutgerinnung oder T-Zell-Inhibition unterstützen.  
Interferone (INF) werden von verschiedenen Zellen gebildet. So schütten T-
Zellen oder natürliche Killerzellen INF-γ  aus. Interferone werden von T-Zellen 
ausgeschüttet. INF-g wirkt immunmodulatorisch auf die 
Antikörperproduktion sowie die Ausschüttung und Aktivierung bestimmter 
Interleukine. INF-α wird von virenbefallenen Monozyten gebildet und kann 
die Aktivität von natürlichen Killerzellen erhöhen. Zudem löst INF-α in 
virusinfizierten und nichtinfizierten Zellen die Bildung schützender Proteine 
aus. 
Bei der Phagozytose eines Mikroorganismus kommt es nach dessen 
Verdauung durch lysosomale Enzyme zur Freisetzung enzymatischer 
Substanzen, sog. Matrix-Metalloproteinasen (z.B. Kollagenasen, Gelatinasen, 
Elastasen) in das umgebende Gewebe. Durch Ausschüttung von Zytokinen 
können Makrophagen auch Gewebezellen, wie z.B. Epithelzellen, zur 
Synthese von Matrix-Metalloproteinasen (MMP) anregen. Diese Proteasen 
spielen grundsätzlich eine Rolle bei der physiologischen Gewebserneuerung, 
können aber auch zur Auflösung von Gewebestrukturen und zur 
parodontalen Destruktion beitragen. Matrix-Metalloproteasen werden im 
Gewebe durch Anwesenheit von TIMP (tissue inhibitor of metalloproteinase) 
reguliert. Sie benötigen die Anwesenheit von Metallionen, wie Kalzium, 
Magnesium oder Zink, um aktiv zu sein. 
Wachstumsfaktoren sind lokal produzierte und wirkende Faktoren, die 
Zellaktivitäten beeinflussen können. Platelet-derived growth factor (PDGF), 
nerve growth factor (NGF), epidermal growth factor (EGF), insulin-like 
growth factor (IGF-1) und transforming growth factor (TGF) scheinen in der 
Knochendestruktion eine vermittelnde Rolle zu spielen. 
Die oben beschriebenen Zytokine und Chemokine weisen ja nach 
vorliegender Konzentration einen stabilisierenden oder zerstörenden 
Einfluss auf die parodontale Gesundheit aus (Abb. 16-5) 
Immunabwehr 
Die Immunabwehr kann in eine unspezifische und eine spezifische Reaktion 
unterteilt werden. Bei der unspezifischen Antwort können zelluläre (z.B. 
Makrophagen) und humorale, d.h. nicht zelluläre Reaktionen (z.B. 
Komplementsystem) unterschieden werden. Diese Unterscheidung gilt 
ebenso für die spezifische Abwehr, mit einer zellulären (T-Lymphozyten) und 
humoralen (Antikörper) Komponente. 
Gefäßreaktion und unspezifische Abwehr 
 
Merke Eine akute Entzündung ist durch eine Erhöhung der Gefäßpermeabilität und 
eine unspezifische Abwehr der Bakterien durch Leukozyten gekennzeichnet. 
Die Gefäßreaktion des unter dem Saumepithel gelegenen Gefäßplexus wird 
durch Substanzen ausgelöst, die aus dem Blutplasma (Bradykinin, Kallikrein, 
Plasminogenaktivator, Komplementfragmente, Fibrinprodukte) stammen oder 
vom Gewebe bzw. von Zellen ausgeschüttet werden (Histamin, Serotonin, 
Prostaglandine, lysosomales Material, Lymphokine). 
Aufgrund der erhöhten Durchlässigkeit der Gefäße kommt es zu einem 
Anstieg der Sulkusflüssigkeitsfließrate und einer verstärkten Wanderung von 
Leukozyten, vor allem polymorphkernigen neutrophilen Granulozyten 
(PMN-Granulozyten), durch das Saumepithel. PMN-Granulozyten haben die 
Fähigkeit, Mikroorganismen zu phagozytieren und abzutöten bzw. zerstörte 
Zelltrümmer zu verdauen. Die Erkennung und Aufnahme dieser Substanzen 
wird durch Opsonine (Antikörper, Komplementteilchen) erleichtert, die sich 
an der Oberfläche der zu verdauenden Substanzen anlagern. Die PMN-
Granulozyten verfügen über spezifische Rezeptoren zur Anbindung an diese 
Opsonine. Sie enthalten in ihrem Zytoplasma Granula (Lysosomen) mit 
verschiedenen Enzymen und antibakteriellen Substanzen. 
Die zielgerichtete Wanderung der Granulozyten zu einem Antigen wird als 
Chemotaxis bezeichnet. Die Granulozyten können durch endogene und exogene 
chemotaktische Faktoren angelockt werden. Exogene chemotaktische 
Faktoren sind z.B. von Bakterien frei gesetzte Peptide, endogene 
chemotaktische Faktoren stammen vom Wirtsorganismus selbst (z.B. Kinine, 
Prostaglandine, Leukotriene, Lymphokine, Komplementteilchen, Fibrin- und 
Kollagenfragmente). Die Chemotaxis der PMN-Granulozyten kann durch 
Faktoren eingeschränkt werden, die von Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, Prevotella melaninogenicus und anderen 
gramnegativen Bakterien ausgeschüttet werden. 
Darüber hinaus werden Defekte der Chemotaxis- bzw. Phagozytosefähigkeit 
der PMN-Granulozyten bei verschiedenen Allgemeinerkrankungen (Diabetes 
mellitus, zyklische Neutropenie, Chediak-Higashi-Syndrom etc.) beobachtet. 
Dies gilt ebenso für die lokalisierte aggressive Parodontitis (Sonderform der 
Parodontitis, die im jugendlichen Alter beginnt). 
Das Komplementsystem (Abb. 16-6) ist ein wichtiger Bestandteil der 
unspezifischen, humoralen Abwehr und besteht aus einem Komplex von 17 
verschiedenen Proteinen, der im Serum vorliegt. Nach seiner Aktivierung 
durch Immunkomplexe wird eine Kaskade von Proteininteraktionen ausgelöst. Die 
einzelnen Faktoren werden bei der Aktivierung in größere Bruchstücke (b) 
und kleinere Bruchstücke gespalten (a). Zwischen- oder Endprodukte können 
z.B. die Gefäßpermeabilität erhöhen (Faktor C1), die Chemotaxis neutrophiler 
Granulozyten auslösen (C3a, C5a, C5b67), die Opsonisierung und 
Phagozytose von Bakterien erleichtern (C3b, C5b), die Gefäßpermeabilität 
durch Freisetzung von Histamin aus Mastzellen erhöhen (C3a, C5a), B-
Lymphozyten aktivieren (C3b) oder die Lyse von Erythrozyten und 
gramnegativen Bakterien hervorrufen (C5b6789 = lytischer Komplex). Die 
klassische Kaskade besitzt eine Latenzzeit von fünf bis sieben Tagen. Sie kann 
durch bestimmte Antigen-Antikörper-Komplexe oder Endotoxine 
gramnegativer Bakterien verkürzt werden, indem direkt der Faktor C3 
aktiviert wird. Durch diesen alternativen Weg (Bypass-Aktivierung, 
Properdin-Weg) kann die entzündliche Reaktion beschleunigt werden. 
Spezifische Immunabwehr 
Die unspezifische Abwehrreaktion ist nicht gegen alle antigenen Substanzen 
vollständig wirksam. Deshalb wird meist zusätzlich das spezifische 
Immunabwehrsystem aktiviert. Dieses wird, wie die unspezifische Abwehr, in 
ein humorales und zelluläres System unterteilt. Die für die Vorgänge beider 
Systeme verantwortlichen B- und T-Lymphozyten entstammen den gleichen 
Stammzellen des Knochenmarks (Abb. 16-7). 
Die B-Lymphozyten des humoralen Systems reifen nach Antigenkontakt zu 
Plasmazellen heran, die spezifische Antikörper, d.h. Immunglobuline 
verschiedener Klassen, produzieren. Verschiedene Mikroorganismen besitzen 
die Eigenschaft, B-Lymphozyten zur Bildung von Immunglobulinen 
anzuregen, die nicht spezifisch gegen das Antigen gerichtet sind. Durch diese 
sog. polyklonale B-Lymphozytenaktivierung werden von den T-Lymphozyten 
Lymphokine ausgeschüttet, die weitere Entzündungsreaktionen und 
Knochenresorptionen auslösen können (s.u.).  
Die unterschiedlichen Klassen der Immunglobuline besitzen verschiedene 
Aufgaben. Immunglobuline der Klasse IgG heften sich an Bakterien an 
(Opsonisierung) und erleichtern so deren Phagozytose durch Leukozyten. 
Das sekretorische sIgA des Speichels hemmt die Anheftung von Bakterien auf 
Mundhöhlenoberflächen. Bei Erstkontakt des Wirts können sich gegen 
bestimmte Antigene gerichtete IgE an Mastzellen oder basophile 
Granulozyten anheften. Beim Zweitkontakt dieser Zellen mit dem Antigen 
kommt es dann zur Degranulierung der Zellen und zur Ausschüttung von 
Histamin, Heparin und Leukotrienen, wodurch Gefäßreaktionen 
hervorgerufen werden. Darüber hinaus kann ein chemotaktischer Faktor zur 
Anlockung von eosinophilen Leukozyten frei gesetzt werden (ECF). Durch 
die Reaktion von Immunglobulinen der Klassen IgG und IgM mit Antigenen 
entstehen Antigen-Antikörper-Komplexe. Durch Agglutination und 
Präzipitation der Komplexe können die Antigene neutralisiert werden. 
Antigen-Antikörper-Komplexe können das Komplementsystem aktivieren. 
Das Komplementsystem (Abb. 16-5) ist ein Komplex von 17 verschiedenen 
Proteinen, der im Serum vorliegt. Nach seiner Aktivierung durch 
Immunkomplexe wird eine Kaskade von Proteininteraktionen ausgelöst. Die 
einzelnen Faktoren werden bei der Aktivierung in größere Bruchstücke (b) 
und kleinere Bruchstücke gespalten (a). Zwischen- oder Endprodukte können 
z.B. die Gefäßpermeabilität erhöhen (Faktor C1), die Chemotaxis neutrophiler 
Granulozyten auslösen (C3a, C5a, C5b67), die Opsonisierung und 
Phagozytose von Bakterien erleichtern (C3b, C5b), die Gefäßpermeabilität 
durch Freisetzung von Histamin aus Mastzellen erhöhen (C3a, C5a), B-
Lymphozyten aktivieren (C3b) oder die Lyse von Erythrozyten und 
gramnegativen Bakterien hervorrufen (C5b6789 = lytischer Komplex). Die 
klassische Kaskade besitzt eine Latenzzeit von fünf bis sieben Tagen. Sie kann 
durch bestimmte Antigen-Antikörper-Komplexe oder Endotoxine 
gramnegativer Bakterien verkürzt werden, indem direkt der Faktor C3 
aktiviert wird. Durch diesen alternativen Weg (Bypass-Aktivierung, 
Properdin-Weg) kann die entzündliche Reaktion beschleunigt werden. 
Bei der zellulären Immunantwort führt der Kontakt von T-Lymphozyten mit einem 
spezifischen Antigen zur Aktivierung der T-Lymphozyten. Aktivierte T-
Lymphozyten schütten Lymphokine aus, die verschiedene Funktionen besitzen: 
  chemotaktische Anlockung, Verhinderung der Abwanderung, Aktivierung 
oder Inhibition von Makrophagen 
  Regulation der Antikörperproduktion von B-Lymphozyten 
  Regulation der Proliferation von T-Lymphozyten 
  chemotaktische Anlockung und Verhinderung der Abwanderung von 
PMK-Granulozyten 
  Regulation der Fibroblastenproliferation und Kollagensynthese 
  Aktivierung von Osteoklasten 
  unspezifische Zytolyse von Wirtszellen (Lymphotoxin) 
  Verhinderung einer Virusvermehrung (Interferon). 
T-Helferzellen unterstützen die humorale Immunantwort der B-Lymphozyten. 
Die Regulation der T-Helferzellen erfolgt über einen von T-Suppressorzellen 
ausgeschütteten Faktor. Zytotoxische T-Killerzellen können körperfremde 
oder virusinfizierte Zellen abtöten. 
16.2 Sekundärer Ursachenkomplex 
  
Die Faktoren des sekundären Ursachenkomplexes können allein keine entzünd- 
-lichen Parodontopathien auslösen. Sie begünstigen aber die Retention der Zahnplaque oder die von der 
Zahnplaque verursachten Mechanismen des primären Ursachenkomplexes. 
Es lassen sich lokale und systemische Faktoren unterscheiden. Die systemischen 
Faktoren und Erkrankungen, die mit gingivo-parodontalen Symptomen einhergehen, sind 
in Kapitel 18 beschrieben. 
 
Supra- und subgingivaler Zahnstein ist als der Versuch des Organismus anzusehen, 
die parodontopathogenen Bakterien durch Mineralisation zu inaktivieren. 
 
Merke Die raue Oberfläche des Zahnsteins fördert aber gleichzeitig wieder die 
Retention von Bakterien. 
Das Mineralisationsgerüst erleichtert der Plaque das Vordringen in tiefere 
Zervikalabschnitte. Die Zahnanatomie kann in Form von Schmelzperlen bzw. -
projektionen auf der Wurzeloberfläche, Einziehungen der Zahnkronen und -
wurzeln (vorzugsweise palatinal an den oberen Inzisivi, mesial an den oberen 
ersten Prämolaren), Furkationen und rauen Zahnoberflächen (Amelogenesis 
imperfecta, Schmelzsprünge, Hypoplasien) die Zahnreinigung erschweren. 
Auch bestimmte Zahnstellungen, wie Zahnengstand, Kippungen und Drehungen 
der Zähne, können die Selbstreinigung der Zähne einschränken und die 
Zahnreinigung erschweren. Es ist umstritten, ob in diesem Zusammenhang 
beobachtete prominente Wurzeln die Ausbildung von Knochendehiszenzen 
und -fenestrationen begünstigen. Ebenso ist es nicht geklärt, ob anormale 
Okklusionsverhältnisse allein parodontopathogen wirksam sind. Offene 
kariöse Läsionen stellen ein Bakterienreservoir dar und erleichtern die 
Plaqueretention. 
Bei Mundatmung wird durch das Fehlen der antibakteriellen Wirkung von 
Sulkusflüssigkeit und Speichel (sIgA, IgE fehlen) und der Spülfunktion des 
Speichels die Plaqueakkumulation vor allem an den Oberkieferinzisivi 
gefördert. Ist die Mundhygiene gleichzeitig mangelhaft, wird die Ausbildung 
einer entzündlichen Parodontopathie begünstigt. 
Durch die Anatomie des Weichgewebes kann die Zahngesundheit ebenso 
beeinflusst werden. Frenula und Muskelbänder, die in der Gingiva oder in 
interdentalen Papillen inserieren, fördern die Trennung von Gingiva und 
Zahn. Dadurch entstehen Nischen, die die Plaqueakkumulation erleichtern. 
Eine ausreichende Breite der keratinisierten Gingiva unterstützt die 
Resistenz des parodontalen Halteapparates gegenüber mechanischen 
(Zähneputzen, Speisen) und mikrobiellen Einflüssen. Hyperplasien der 
Gingiva sind primär entzündungsfrei. Sie stellen aber eine Nische für die 
Plaqueakkumulation dar. 
Fehlerhafte konservierende und prothetische Restaurationen, wie überhängende 
Kronen- und Füllungsränder, überkonturierte Zahnformen, unpolierte bzw. 
poröse Restaurationen und Prothesenklammern, die nahe des Gingivarandes 
verlaufen, sind Sammelstellen für Speisereste und bakterielle Zahnbeläge. 
Übergroße Approximalkontakte führen zu einer Verdrängung der Papille und 
erschweren die Interdentalhygiene. Bei zu schwach gestalteten 
Approximalkontakten kommt es zum Einklemmen faseriger 
Nahrungsbestandteile, an die sich Bakterien anlagern können. An unter-
konturierten Zahnformen gleiten Nahrungsbestandteile ab, sodass die 
Gingiva irritiert wird. 
Treffen okklusale Kräfte unphysiologisch auf einen Zahn auf, spricht man von 
einem okklusalen Trauma. Als Folge der Adaptation des Zahnhalteapparates 
an die traumatogene Okklusion werden histologische Veränderungen des 
Desmodonts und der Oberfläche der Knochenalveole (Thrombosen, 
Hämorrhagien, hyaline Degenerationen) ausgelöst. Dies führt zu einer erhöhten 
Zahnbeweglichkeit. Röntgenologisch sind eine Verbreiterung des 
Desmodontalspalts, eine Kribrosierung der Alveoleninnenkortikalis und 
trianguläre Osteolysen im marginalen Alveolenbereich erkennbar. Nach 
Ausschalten der traumatogenen Okklusion kommt es zu einer Restitutio ad -
integrum. Das okklusale Trauma allein kann keine entzündliche 
Parodontopathie auslösen. Die Vorstellung, dass das okklusale Trauma bei 
einer bereits bestehenden Entzündung die parodontale Destruktion 
beschleunigt, ist umstritten. Durch Ernährungsfehler, insbesondere häufige 
kariogene Zwischenmahlzeiten, wird die Plaqueentstehung begünstigt. 
Bestehende pathologische Verhältnisse, wie gingivale und parodontale 
Taschen, stellen Nischen dar, die der Mundhygiene nur schlecht zugänglich 
sind. 
Die Konsistenz, Zusammensetzung und Menge des Speichels ist von 
Bedeutung für die Spülfunktion des Speichels und seine antibakterielle 
Wirkung (Immunglobuline, Leukozyten). 
16.3 Verhaltensbedingte und allgemeinmedizinische Risikofaktoren  
für Parodontalerkrankungen 
 
Merke Tabakkonsum wird als der wichtigste einzelne Risikofaktor bei der 
Entwicklung und Progression parodontaler Erkrankungen angesehen. 
Bei Rauchern werden im Vergleich zu Nichtrauchern eine vermehrte 
Plaquebildung, ein gehäuftes Auftreten von Gingivitiden sowie 
ausgeprägtere Verluste des Zahnhalteapparates, d.h. des klinischen 
Attachments, beobachtet. Die Geschwindigkeit der Zerstörung korreliert 
dabei mit der Dauer und Intensität der Tabakgewöhnung (sogenannte 
Packungsjahre = Zahl der pro Tag gerauchten Zigarettenschachteln 
multipliziert mit der Anzahl der Jahre des Rauchens). Raucher besitzen ein um 
den Faktor 5-6 erhöhtes Risiko an einer fortgeschrittenen Parodontitis zu 
erkranken. Im Besonderen bei jüngeren Patienten bis ca. 35 Jahren begründet 
der Nikotinkonsum einen bedeutenden Anteil (bis 50%) der in dieser 
Altergruppe vorliegenden Patienten mit Parodontitis. 
Mögliche Ursachen stellen die bei Rauchern vorliegende eingeschränkte 
Funktion der polymorphkernigen Granulozyten (Lebensdauer, Phagozytose, 
Chemotaxis), die eingeschränkte Antikörperbildung, erniedrigte Anzahl an T-
Helferzellen und die verminderte Speichelsekretion dar. Es wird zudem 
angenommen, dass durch die bei Rauchern beobachtete Hyperkeratinisierung 
des Gingivaepithels Abwehrmechanismen der Gingiva negativ beeinflusst 
werden. Außerdem zeigt Nikotin eine gefäßverengende Wirkung und schädigt in 
höheren Dosen Fibroblasten, sodass der Heilungsprozess nach chirurgischen 
und nichtchirurgischen Parodontalbehandlungen beeinträchtigt wird. Bei 
Rauchern finden sich häufiger parodontopathogene Keime (P. gingivalis, T. 
forsythensis, A. actinomycetemcomitans) als bei Nichtrauchern. Zudem ist die 
Menge an subgingivalem Zahnstein bei Rauchern grösser als bei 
Nichtrauchern. Diagnostisch ist von Bedeutung, dass aufgrund der 
suppressiven Wirkung des Rauchens eine Entzündung der Gingiva klinisch 
nicht direkt bemerkt wird. Der Erfolg einer Parodontaltherapie ist bei 
Rauchern zumeist deutlich schlechter als bei Nichtrauchern, auch treten 
häufiger refraktäre, d.h. nach Therapie wiederkehrende, Parodontitiden auf. Es 
ist noch nicht geklärt, ob nicht-chirurgische Parodontaltherapien bei 
Personen, die mit dem Rauchen aufgehört haben, einen gleichen Erfolg haben, 
wie bei Nichtrauchern. Der Einfluss des Rauchens auf die Ausbildung einer 
Gingivitis ist allerdings nicht nachgewiesen. So führte in Experimenten der 
vorübergehende Verzicht auf Mundhygienemaßnahmen bei Rauchern und 
Nicht-Raucher ohne vorliegende stark erhöhte Sondierungstiefen nicht zu 
Unterschieden in der Ausprägung gingivitischer Veränderungen oder der 
Zusammensetzung der Plaque. 
Diabetiker haben ein deutlich (ca. 3-mal) höheres Parodontitisrisiko als 
Nichtdiabetiker. Dieses Risiko erhöht sich bei schlecht eingestelltem 
Diabetes mellitus weiter (weitere Hinweise s. Kap. 18.2.3). Umgekehrt wird 
aber auch die Einstellung des Diabetes von einer nicht behandelten 
Parodontitis beeinflusst. 
Reduzierte Östrogenspiegel bei Frauen können zu Osteoporose, d.h. 
lokalisierter oder universeller Verminderung von Knochengewebe, führen. 
Die parodontale Gewebedestruktion ist bei Frauen mit Osteoporose höher als 
bei gleichaltrigen Frauen ohne diesem Krankheitsbild. 
Als Risiko steigernd werden auch genetische Faktoren beschrieben, durch die 
z.B. die individuelle Immunantwort eines Patienten gesteuert wird. Hiervon 
können Polymorphismen (Basenpaarvertauschung) in Genclustern von 
Zytokinen (z.B. IL-1), Mediatoren und Zellrezeptoren betroffen sein. Bei ca. 
30% der Bevölkerung wurden Polymorphismen in IL-1-a- und -b-Genen 
gefunden. Liegen diese beiden Polymorphismen vor, veranlassen sie den 
Körper, mehr IL-1 zu produzieren, wenn der Körper durch parodontogene 
Bakterien stimuliert oder provoziert wird. Bei Kombination eines solchen 
positiven Genotyps und starkem Nikotinabusus steigt das Parodontitis-
risiko zusätzlich sehr stark. 
Schwere Infektionserkrankungen (z.B. HIV-Infektion), 
Allgemeinerkrankungen (z.B. akute Leukämien) oder chronischer Stress sind 
weitere begleitende Faktoren, die einer Parodontalerkrankung zugrunde liegen 
können (s. Kap. 18.1). Bei vorliegendem psychosozialem Stress kommen 
Verhaltensänderungen (Ernährung, Mundhygiene, Rauchen) sowie 
Änderungen in der Immunregulation als auslösende Faktoren in Betracht. 
In weiteren Untersuchungen konnte eine Assoziation zwischen Fettleibigkeit 
(Adipoitas) und dem Auftreten von Parodontitis beobachtet werden. Die 
genauen Zusammenhänge dieses gemeinsamen Auftretens sind aber noch nicht 
geklärt. Diskutiert werden Faktoren wie Stress, Insulinresistenz oder relativer 
Mangel an bestimmten Ernährungskomponenten (z.B. Kalzium) die bei 
Übergewichtigen gehäuft auftreten können.  
16.4 Allgemeinmedizinische Bedeutung parodontaler Erkrankungen 
  
Die mögliche Gesamtgröße der Wundfläche (Tascheninnenseite) in einem  
-Gebiss bei Vorliegen einer Parodontitis wird auf ca. 5–15 cm2 geschätzt, sodass systemische Implikationen nicht 
ausgeschlossen werden können. 
 
So gibt es Hinweise, dass kardiovaskuläre Erkrankungen, wie z.B. Aploplex und 
koronare Herzerkrankungen in einem Zusammenhang zu chronischen 
Infektionen stehen. Dabei wird auch verstärkt diskutiert, dass eine 
Parodontitis über Mediatoren zu einer systemischen Entzündung beiträgt, die 
das Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen erhöht. Ferner konnte in 
arteriosklerotischen Veränderungen und Gefäßablagerungen (Plaques) die 
DNA parodontopathogener Mikroorganismen (A. actinomycetemcomitans, P. 
gingivalis, P. intermedia) nachgewiesen werden. 
 
Merke Parodontale Erkrankungen der werdenden Mutter werden als Risikofaktor für 
die verfrühte Geburt eines untergewichtigen Neugeborenen (< 2500 g) angesehen. 
Mediatoren, wie Prostaglandin-E2 oder Tumor-Nekrose-Faktor-a (TNF-a), die 
am Ablauf der Geburt beteiligt sind, können bei Vorliegen einer Infektion des 
Parodonts erhöht sein und das vorzeitige Auslösen von Wehen begünstigen. 
Parodontitis wird auch als Risikofaktor für chronisch obstruktive 
Lungenerkrankungen und Osteoporose diskutiert. Allerdings haben Parodontiti s 
und manche der oben genannten Erkrankungen z.T. gemeinsame 
pathogenetische Faktoren, sodass die ursächlichen Einflüsse in Studien nicht 
immer eindeutig zugeordnet werden konnten.  
 17 -Epidemiologie entzündlicher 
Parodontopathien 
 
In epidemiologischen Studien erfolgt die objektive Erfassung der Mundgesund- 
-heit und der Plaque- und Zahnsteinausdehnung mithilfe von Indizes. 
Neben der Verwendung in epidemiologischen Studien dienen Indizes der Beurteilung 
der Mundgesundheit einzelner Personen und der Kontrolle von Therapieerfolgen. 
 
Der Zahnarzt kann dem Patienten mithilfe der Indizes demonstrieren, in 
welchen Bereichen der Mundhöhle Entzündungen vorliegen und die 
Mundhygiene verbessert werden muss. Er kann darüber hinaus die Mitarbeit 
des Patienten im Behandlungsverlauf abschätzen. An einen guten Index und 
an verlässliche diagnostische Maßnahmen werden bestimmte Anforderungen 
gestellt: 
  quantitative (evtl. qualitative) Aussagen 
  hohe Sensitivität und Spezifität 
  hoher positiver/negativer Vorhersagewert 
  Einfachheit und Reproduzierbarkeit 
  rasche, praktische Anwendung und Ausrechnung (insbesondere in der 
zahnärztlichen Praxis) 
  einfache Handhabung auch durch nicht speziell geschulte Zahnärzte bzw. 
geschultes zahnmedizinisches Fachpersonal. 
Die Indizes werden üblicherweise an allen Zähnen eines Gebisses erhoben. In 
Ausnahmefällen kann die Untersuchung auch nur an den sog. Ramfjord-Zähnen 
erfolgen. Die Ramfjord-Zähne (16, 21, 24, 36, 41, 44) werden als repräsentativ 
für das gesamte Gebiss angesehen. 
Der jeweilige Index für den einzelnen Patienten wird meistens errechnet, 
indem die Summe der Messwerte oder Ja-/Nein-Entscheidungen durch die 
Anzahl der Messorte dividiert wird. 
 
 Summe der Messwerte 
Index =  
 Summe der Messorte 
17.1 Plaque-Indizes 
Neben den nachfolgend beschriebenen Indizes werden auch gravimetrische 
Verfahren (Bestimmung des Gewichts der vorliegenden Plaque) und 
planimetrische Verfahren (Bestimmung der plaquebedeckten Zahnflächen mithilfe 
von Fotografien) angewendet. 
Zur Sichtbarmachung der Zahnplaque werden häufig Plaquefärbemittel 
(Revelatoren) herangezogen. Sie werden in Form von Lösungen und 
Kautabletten angewendet. Nach der Anfärbung werden sie vom Patienten 
gründlich ausgespült. Die angefärbten Plaqueareale werden anschließend 
beurteilt. Plaquerevelatoren sind Lebensmittelfarbstoffe (Erythrosin, 
Patentblau V) oder fluoreszierende Farbstoffe, die sich kurzzeitig in die 
Plaque einlagern. Durch Erythrosin wird junge Plaque rot, durch Patentblau V 
ältere, reife Plaque blau angefärbt. 
17.1.1 Modifizierter Plaque-Index nach QUIGLEY und HEIN 
  
Der Plaque-Index nach QUIGLEY und HEIN (QHI) wird heute meist in der von  
-TURESKY und Mitarbeitern modifizierten Form angewendet. Er bewertet den Plaquebefall der koronalen 
Zahnoberflächen. Die approximale und sulkuläre Plaque wird nur unzureichend beurteilt.  
 
Vor der Erhebung werden die vestibulären und lingualen Oberflächen aller 
Zähne mit Plaquerevelatoren eingefärbt.  
Folgende sechs Schweregrade werden unterschieden (Abb. 17-1): 
  Grad 0: keine Plaque 
  Grad 1: vereinzelte Plaqueinseln 
  Grad 2: -deutliche, zusammenhängende, bis zu 1 mm breite Plaquelinie am 
Gingivarand 
  Grad 3: Plaqueausdehnung im zervikalen Zahndrittel 
  Grad 4: Plaqueausdehnung bis ins mittlere Zahndrittel 
  Grad 5: Plaqueausdehnung bis ins koronale Zahndrittel. 
17.1.2 Plaque-Index (PI) nach SILNESS und LÖE 
  
Der Plaque-Index nach SILNESS und LÖE bewertet den Plaquebefall und die  
-Plaquedicke im Zahnhalsbereich unter Berücksichtigung des Sulkus, der Zahnoberfläche und des Gingivarandes.  
 
Die Untersuchung erfolgt mit Spiegel und Sonde an allen zuvor sorgfältig 
getrockneten Zahnflächen, ohne dass die Plaque angefärbt wird.  
Es werden folgende vier Schweregrade unterschieden: 
  Grad 0: keine Plaque durch Inspektion und Sondierung zu erkennen. 
  Grad 1: -nicht sichtbarer, dünner Plaquefilm, der nur durch Abschaben 
mit der Sonde zu erkennen ist. 
  Grad 2: -mäßige Plaqueablagerung, die mit bloßem Auge zu erkennen ist; 
die Plaque füllt den Interdentalraum nicht aus. 
  Grad 3: dicke Plaqueablagerung, die den Interdentalraum ausfüllt. 
17.1.3 Modifizierter Plaque-Index (PI) nach MOMBELLI 
  
Der modifizierte Plaque-Index nach Mombelli bewertet die Plaqueakkumulation 
um Implantate. Die Plaque wird vorher nicht angefärbt.  
 
Es werden folgende vier Schweregrade unterschieden: 
  Grad 0: keine Plaque durch Inspektion und Sondierung zu erkennen. 
  Grad 1: -Ansammlung von Plaque, die nur durch das Sondieren im Sulkus 
mit einer Sonde, aber nicht mit dem Auge sichtbar ist. 
  Grad 2: -sichtbare Plaqueablagerung. 
  Grad 3: massive Plaqueablagerung. 
17.1.4 Modifizierter Approximalraum-Plaque-Index (API)  
nach LANGE et al. 
  
Nach Anfärben der Plaque wird beurteilt (Ja-/Nein-Entscheidung), ob im Appro- 
-ximalraum Plaque vorhanden ist. Die Beurteilung der Approximalraumplaque erfolgt beim API im ersten und 
dritten Quadranten oral und im zweiten und vierten Quadranten vestibulär. Der Index wird in Prozent 
angegeben. 
 
Die Beseitigung der Plaque im Approximalraum erfordert vom Patienten eine 
besonders gründliche Mundhygiene. Deshalb kann durch die Kontrolle der 
Approximalraumplaque die Mitarbeit des Patienten gut abgeschätzt werden.  
 
  positive Plaquemessungen ¥ 100 
Formel: Summe der API =  
  Summe der Approximalraum-Messpunkte 
 
Der API wird folgendermaßen eingeteilt: 
  API < 25% entspricht einer optimalen Mundhygiene 
  API 25–39% entspricht einer guten Mundhygiene 
  API 40–69% entspricht einer mäßigen Mundhygiene 
  API 70–100% entspricht einer unzureichenden Mundhygiene. 
Im Rahmen einer Parodontalbehandlung wird ein API von 35% und weniger 
als Ausdruck einer guten Mitarbeit des Patienten gewertet. 
17.1.5 Plaque-Formations-Rate-Index (PFRI) nach AXELSSON 
  
Der PFR-Index dient der quantitativen Erfassung der Bedingungen zur Plaque- 
-entstehung. Er erlaubt zusammen mit anderen Tests (s. Kap. 17.2) eine Einschätzung des individuellen 
Kariesrisikos.  
 
Die Plaqueneubildungsrate ist abhängig von: 
  Gesamtzahl der Bakterien in der Mundhöhle 
  Zusammensetzung der oralen Mikroflora 
  Menge und Häufigkeit der Aufnahme fermentierbarer Kohlenhydrate 
  Speichelfließrate und Speichelzusammensetzung 
  Verwendung fluoridhaltiger Kariostatika 
  Anatomie und Oberflächenbeschaffenheit der Zähne und Restaurationen. 
Beim PFRI wird die Plaquebildungsrate 24 h nach einer professionellen 
Zahnreinigung an sechs definierten Messstellen jedes Zahnes bestimmt. Die 
Plaque wird angefärbt und mesiobukkal, mesiolingual, bukkal, lingual, 
distobukkal und distolingual erfasst. Der Index wird in Prozent angegeben. 
 
  positive Plaquemessungen ¥ 100 
Formel: Summe der PRFI =  
  Zahnzahl ¥ 6 
 
Der PFRI wird folgendermaßen eingeteilt: 
  PFRI < 10% = Grad 1 
  PFRI 11–20% = Grad 2 
  PFRI 21–30% = Grad 3 
  PFRI 31–40% = Grad 4 
  PFRI > 40% = Grad 5. 
Ein Vorliegen von Grad 3, 4 oder 5 weist auf ein erhöhtes Kariesrisiko hin. Eine 
sichere Beurteilung des Kariesrisikos erfolgt als eine Kombinationswertung 
aus weiteren Tests und Parametern: 
  Speichelsekretionsrate 
  Anzahl von Streptococcus mutans und Laktobazillen im Speichel 
  Mundhygienegewohnheiten 
  Pufferkapazität des Speichels 
  häufiger Konsum kariogener Süßwaren 
  Anzahl gefüllter Zahnflächen (vor allem im Frontzahngebiet) 
  Prävalenz und Inzidenz kariöser Zahnflächen 
  Fluoridanamnese. 
17.2 Gingiva-Indizes bzw. Entzündungs-Indizes 
  
Gingiva-Indizes dienen der Beurteilung des Entzündungsgrades der Gingiva. 
 
Man geht davon aus, dass der Entzündungsgrad der Gingiva neben dem Auftreten 
von ödematösen Schwellungen und Rötungen vor allem mit der Blutungsneigung 
der Gingiva nach stumpfem Sondieren mit einer Parodontalsonde korreliert. 
Bei gleichzeitiger Erhebung eines Plaque-Index kann der Zahnarzt 
überprüfen, ob der Patient dauerhaft eine gute Mundhygiene betreibt oder ob 
er nur vor dem jeweiligen Zahnarztbesuch seine Zähne gründlich reinigt. Das 
ist der Fall, wenn ein hoher Entzündungsgrad der Gingiva bei einem 
niedrigen Plaque-Index vorliegt. 
17.2.1 Sulkus-Blutungs-Index (SBI) nach MÜHLEMANN und SON 
  
Die Beurteilung erfolgt ca. 30 s nach schonendem Ausstreichen des Sulkus mit  
einer Parodontalsonde.  
 
Folgende Entzündungsgrade werden unterschieden: 
  Grad 0: normal aussehende Gingiva, keine Blutung bei Sondierung 
  Grad 1: normal aussehende Gingiva, Blutung bei Sondierung 
  Grad 2: entzündliche Farbveränderung der Gingiva, Blutung bei 
Sondierung 
  Grad 3: wie Grad 2, zusätzlich leichte ödematöse Gingivaschwellung 
  Grad 4: wie Grad 3, zusätzlich schwere entzündliche Gingivaschwellung 
  Grad 5: -wie Grad 4, zusätzlich spontane Blutungen und evtl. 
Ulzerationen der Gingiva. 
17.2.2 Modifizierter Sulkus-Blutungs-Index 
  
Es wird nur das Vorhandensein einer Blutung nach Sondierung (BOP) in Form  
einer Ja-/Nein-Entscheidung bewertet. Die Abschätzung von Therapieerfolgen ist deshalb nur sehr grob möglich.  
Die Erhebung erfolgt im ersten und dritten Quadranten vestibulär und im zweiten und 
vierten Quadranten oral. 
 
Die Beurteilung kann in der Praxis mit dem API kombiniert vorgenommen 
werden. 
17.2.3 Modifizierter Sulkus-Blutungs-Index (SBI) nach MOMBELLI 
  
Dieser Index dient als klinisch-diagnostischer Index zur Beurteilung von Entzün- 
dungen bei Implantaten. 
 
Folgende Bewertungen werden unterschieden: 
  Grad 0: keine Blutung auf Sondierung 
  Grad 1: isolierte sichtbare Blutung auf Sondierung 
  Grad 2: linienförmige sichtbare Blutung auf Sondierung im Sulkusbereich 
  Grad 3: Starke Blutung auf Sondierung 
17.2.4 Papillen-Blutungs-Index (PBI) nach SAXER und MÜHLEMANN 
  
Beim PBI wird lediglich das Auftreten einer Blutung im Papillenbereich nach vor- 
-sichtigem Ausstreichen des Sulkus mit einer stumpfen Parodontalsonde im Papillenbereich beurteilt. Die 
Sondierung erfolgt – wie beim API – im ersten und dritten Quadranten oral und im zweiten und vierten 
Quadranten vestibulär. In jeder Sitzung wird die Summe der Bewertungen für jeden Quadranten getrennt und für 
das Gesamtgebiss notiert. 
 
Unter relativer Trockenlegung wird der Sulkus von der Papillenbasis 
ausgehend bis zur Papillenspitze vorsichtig ausgestrichen. Dabei wird die 
Sonde in einem Winkel von 45° (nicht parallel!) zur Zahnachse schräg in den 
Sulkus geführt. Die Blutung wird nach ca. 20 s beurteilt.  
Mithilfe des PBI kann der Verlauf einer entzündlichen Parodontalerkrankung auf 
einfache Weise kontrolliert werden.  
Folgende Bewertungen werden unterschieden (Abb. 17-2): 
  Grad 0: keine Blutung 
  Grad 1: Auftreten eines Blutungspunktes 
  Grad 2: Auftreten mehrerer Blutungspunkte oder einer Blutlinie 
  Grad 3: Ausfüllen des interdentalen Dreiecks mit Blut 
  Grad 4: -profuse Blutung nach der Sondierung; Blut fließt über den Zahn 
oder die Gingiva. 
17.2.5 Parodontaler Screening-Index (PSI) 
  
Mithilfe des PSI kann bei jedem Patienten unabhängig vom Lebensalter eine  
-eventuelle parodontale Behandlungsbedürftigkeit festgestellt werden. Der Index sollte Bestandteil jeder 
Basisuntersuchung sein. 
 
Das Indexsystem kann zur Früherkennung und in der unterstützenden Nachsorge der 
Patienten eingesetzt werden. Er ist eine Weiterentwicklung des Community 
Periodontal Index of Treatment Needs (CPITN). Im Gegensatz zu diesem wird bei 
Erwachsenen der PSI an allen Zähnen ermittelt. Bei Kindern und 
Jugendlichen beschränkt sich die Untersuchung auf die Inzisivi (11, 31) und 
die ersten Molaren. Die Messung erfolgt mit der WHO-Sonde, deren Spitze 
aus einer kleinen Kugel (0,5 mm Durchmesser) besteht und die im Bereich von 
3,5–5,5 mm Sondierungstiefe schwarz markiert ist (Abb. 17-3). 
Zur Erhebung wird das Gebiss des Erwachsenen in Sextanten eingeteilt, die 
jeweils getrennt untersucht werden. Jeweils die beiden Molaren und 
Prämolaren bilden einen Seitenzahnsextanten, die Frontzähne einen weiteren 
Sextanten. Innerhalb jedes Quadranten werden alle Zähne an sechs Stellen 
(mesiobukkal, bukkal, distobukkal, mesiolingual, lingual, distolingual) 
sondiert und der höchste Codewert (0–4) des Sextanten in einer 
Sechsfeldertafel notiert (Abb. 17-4). Wird an einer Stelle der Codewert 4 
ermittelt, so kann direkt zum nächsten Sextanten übergegangen werden. 
Zusätzlich sollte der entsprechenden Codezahl ein Sternchen beigefügt 
werden, falls weiter klinische Auffälligkeiten (z.B. Furkationsbefall) 
festgestellt werden. Zahnlose Sextanten werden im PSI-Schema mit einem X 
versehen. Den entsprechenden Codewerten sind individuelle 
Therapieempfehlungen zugeordnet (Tab. 17-1). Die höchste Bewertungszahl 
aller Sextanten bestimmt den Behandlungsbedarf des gesamten Gebisses. 
17.2.6 Zahnstein-Index 
  
Der VM-Index nach Volpe und MANHOLD (Abb. 17-5) wurde entwickelt, um in  
-longitudinalen Studien die Menge an supragingivalem Zahnstein zu bestimmen. Dabei wird der Zahnstein an den 
lingualen Flächen der Unterkieferfrontzähne für jeden Zahn in Millimetern an drei Messstellen ermittelt und zu 
einem Wert für jeden Zahn summiert.  
 
Die Summe der Einzelzahnmesswerte, dividiert durch die Anzahl der Zähne, 
ergibt den VM-Index. 
 
 Summe Einzelzahnmesswerte 
VM = 
 Anzahl Zähne 
17.3 Bestimmung der Sulkusflüssigkeits-Fließrate  
(SFFR; sulcus fluid flow rate) 
  
Die Sulkusflüssigkeit ist ein entzündliches Exsudat, dessen Auftreten mit dem  
Entzündungsgrad des Parodonts korreliert. 
 
Zur Messung der SFFR werden genormte Filterpapierstreifen ca. 30 s an den 
Eingang des Sulkus bzw. der Zahnfleischtasche gelegt. Die Streifen kommen 
anschließend in eine 0,2%ige Ninhydrin-Lösung. Die durch das Ninhydrin 
blau gefärbte Strecke des Streifens wird mit einer Messlupe ausgemessen und 
bewertet. Sie beträgt bei einer histologisch gesunden Gingiva 0 mm, bei einer 
klinisch entzündungsfreien Gingiva 3 mm. Werte über 3 mm sind Ausdruck 
einer gingivalen oder parodontalen Entzündung. 
Die Bestimmung der SFFR kann auch mit einer digitalen Messstation 
vorgenommen werden, welche die absorbierte Flüssigkeitsmenge 
volumetrisch erfasst. Dabei entfällt die umständliche Anfärbung mit 
Ninhydrin-Lösung, sodass das Verfahren in der zahnärztlichen Praxis zur 
Verlaufskontrolle parodontaler Erkrankungen gut eingesetzt werden kann. 
17.4 Epidemiologische Daten zum Auftreten parodontaler Entzündungen 
Zahlreiche epidemiologische Untersuchungen zur Prävalenz entzündlicher 
Parodontopathien sind in verschiedenen Ländern durchgeführt worden. Die 
dabei gefundenen unterschiedlichen Ergebnisse lassen sich teilweise durch 
voneinander abweichende Kriterien bei der Befunderhebung erklären. 
Darüber hinaus war die Auswahl der untersuchten Personen in den 
verschiedenen Studien nicht einheitlich.  
In der Mehrzahl der Studien allerdings stellt sich die Altersverteilung der 
Gingivitis und Parodontitis wie in Abbildung 17-6 dar. Es zeigt sich eine 
Zunahme der Gingivitis-Prävalenz bis zum 13. Lebensjahr, sodass bei ca. 50 
bis 80% der Kinder dieses Alters eine Gingivitis beobachtet werden kann. 
Mit fortschreitendem Alter tritt eine Abnahme der Gingivitis-Prävalenz ein, 
die in aber neueren Studien nicht immer beobachtet werden konnte. 
Gleichzeitig kommt es zu einer Zunahme der Parodontitis-Prävalenz, die ab 
dem 35. bis 40. Lebensjahr nahezu 100% beträgt.  
Dabei ist zu bedenken, dass Parodontitiden zusätzlich meist mit dem 
Vorhandensein von gingivitischen Veränderungen vergesellschaftet sind. Schwere 
Parodontitiden, bei denen Zahnverluste auftreten, machen dabei einen Anteil 
von 20 bis 40% aus. Sonderformen wie die lokalisierte aggressive 
Parodontitis (0,1–0,4%) und generalisierte aggressive Parodontitis (2–5%) 
kommen in der Bevölkerung selten vor. 
 
Merke Die Ursache für eine Zahnextraktion mit fortschreitendem Alter ist zunehmend 
eine Parodontalerkrankung, Karies bleibt aber auch im Alter immer noch die 
Hauptursache für einen Zahnverlust. 
In der Bundesrepublik Deutschland konnten 2005 in einer repräsentativen 
Studie bei 14% der 12-jährigen Kinder, 7% der Jugendlichen (15 Jahre), 7% 
der Erwachsenen (35-44 Jahre) und 7% der Senioren (65-74 Jahre) 
entzündungsfreie Verhältnisse (PBI = 0) festgestellt werden. Erhöhte 
Sondierungstiefen von >4 mm lagen bei 74% der Erwachsenen und 88% der 
Senioren vor. In Bezug auf die Schwere von Parodontitiden lagen die für die 
Bundesrepublik ermittelten Werte im internationalen Vergleich vor allem bei 
den Senioren an der oberen Grenze der Verteilung. 
Prävalenzdaten geben meist wenig Auskunft über den Schweregrad der 
parodontalen Destruktion und der Behandlungsbedürftigkeit. Mithilfe des 
CPI (Community Periodontal Index) durchgeführte Studien (Abb. 17-7) gaben 
Aufschluss darüber, dass der überwiegende Teil der Untersuchten 
parodontale Destruktionen (CPI-Grad 1 bis 3) aufwies, die durch eine 
Verbesserung der Mundhygiene und eine Entfernung des supra- und 
subgingivalen Zahnsteins zu therapieren waren. Nur bei einem geringen Teil 
der Untersuchten waren die Destruktionen (Grad 4) so stark, dass komplexe 
parodontalchirurgische Therapien indiziert waren. 
Das Lebensalter und die damit verminderte Regenerationskraft der Patienten 
besitzt nur einen geringen Einfluss auf den Schweregrad der 
Parodontalerkrankung. Es zeigt sich, dass immer nur eine Minderheit der 
älteren Bevölkerung starke Destruktionen an einzelnen Zähnen aufweist, 
wohingegen der Großteil nur leichte Parodontopathien hat. 
Bei Männern treten häufiger gingivitische und parodontitische 
Erkrankungen auf als bei Frauen. Eine Ausnahme bildet v.a. die lokalisierte 
aggressive Parodontitis, die im Verhältnis von 2–4:1 häufiger bei Mädchen 
als bei Jungen vorzufinden ist. 
Die ethnische Herkunft der Menschen scheint nach neuerer Auffassung keinen 
Einfluss auf die Schwere und Häufigkeit von Parodontalerkrankungen zu 
haben. Eine Ausnahme bilden evtl. die lokalisierte aggressive Parodontiti s 
und die nekrotisierende ulzerative Gingivitis, die beide bei dunkelhäutigen 
Personen häufiger als bei Weißen auftreten. Zwischen Menschen 
verschiedener Herkunft beobachtete Unterschiede in der Prävalenz von 
Parodontopathien lassen sich wahrscheinlich mit Ernährungsgewohnheiten 
(evtl. Mangelernährung) und dem sozialen Umfeld der Untersuchten erklären. 
 18 -Anamnese, Befund und -
Diagnose bei parodontalen 
Erkrankungen 
18.1 Anamnese und Befund 
  
Anamnese und Befunderhebung sind Bestandteile jeder ärztlichen oder zahn- 
-ärztlichen Untersuchung und Voraussetzungen, um eine Diagnose stellen zu können. Erst nachdem eine 
Diagnose gewissenhaft gestellt ist, kann die Therapie geplant werden. 
 
Im Folgenden soll nur auf die im Rahmen einer Parodontalbehandlung 
wichtigen Punkte der Anamneseerhebung und Befunderhebung eingegangen 
werden. Zur weiteren Vertiefung anamnestischer Fragestellungen und 
spezieller Befunde (z.B. Funktionsbefund, Mundschleimhauterkrankungen) 
wird auf einschlägige Lehrbücher der Chirurgie und Prothetik verwiesen. 
18.1.1 Anamnese 
Die Anamnese wird in eine Familienanamnese, eine allgemeine und eine 
spezielle Eigenanamnese unterteilt. Da bei einigen parodontologischen 
Erkrankungen eine genetische Disposition diskutiert wird, sollte in der 
Familienanamnese geklärt werden, ob familiär gehäuft bestimmte systemische 
Erkrankungen vorliegen. Dabei sollte gezielt nach den in Kapitel 18.2 
beschriebenen Erkrankungen gefragt werden, bei denen gingivo-parodontale 
Manifestationen vorliegen können (z.B. Down-Syndrom, Papillon-Lefèvre-
Syndrom, Albright-Syndrom usw.). 
Bei der Einnahme verschiedener Arzneimittel und dem Vorliegen bestimmter 
Allgemeinerkrankungen werden häufig Krankheitssymptome am Parodont 
beobachtet. Deshalb sollte der Patient in der allgemeinen Eigenanamnese 
gezielt nach der Einnahme bestimmter Arzneimittel (v.a. Nifedipin, Cyclosporin 
A, Hydantoin-Präparate und Kontrazeptiva) und dem Vorliegen von 
Allgemeinerkrankungen (Diabetes mellitus, Osteoporose, Osteopenie, 
Bluterkrankungen, HIV-Infektion, Ernährungsmängel, Schwermetall-
intoxikationen, blasenbildende Dermatosen usw.) befragt werden. Bei 
weiblichen Patienten ist das Vorliegen einer Schwangerschaft abzuklären. Das 
Vorliegen eines Endokarditisrisikos oder kardiovaskulärer Erkrankungen 
sollte abgefragt werden. 
In der speziellen Eigenanamnese wird der Patient nach subjektiven 
Beschwerden, seinen Mundhygienegewohnheiten, dem Vorliegen von 
Zahnfleischblutungen, der bisher erfolgten zahnärztlichen (speziell 
parodontologischen) Behandlung, seinen Lebensgewohnheiten (Stress, 
Hektik) und nach seinem Rauchverhalten, d.h. Zigarettenkonsum befragt. 
18.1.2 Befund 
Der Befund wird in einen extra- und intraoralen Befund unterteilt. Im Rahmen 
des extraoralen Befundes sind Lippenhaltung und Lippenschluss hinsichtlich des 
Vorliegens einer Mundatmung zu kontrollieren. Es erfolgt eine Palpation der 
Lymphknoten (vor allem submandibulär), die bei akuten entzündlichen 
Parodontopathien druckschmerzhaft und vergrößert sein können. 
Der intraorale Befund beinhaltet neben dem allgemeinen Zahnbefund 
grundsätzlich einen Inspektionsbefund der Lippen, Schleimhäute, Zunge und des 
Mundbodens. Bei allen Patienten wird der Parodontale Screening-Index (PSI), 
ebenso wie ein Inspektionsbefund der Gingiva erhoben. Dadurch wird 
verhindert, dass parodontale Läsionen übersehen werden. Beim allgemeinen 
Zahnbefund wird zuerst notiert, ob fehlende, ersetzte, überkronte, kariöse und 
gefüllte Zähne bzw. abstehende Füllungs- und Kronenränder vorliegen. Des 
Weiteren wird kontrolliert, ob supragingivaler Zahnstein vorliegt. Darüber 
hinaus sollte eine Sensibilitätsprüfung aller Zähne, vor allem aber der Zähne, 
bei denen parodontale oder endodontale Probleme vermutet werden, erfolgen. 
Inspektionsbefund der Gingiva 
 
Merke Es werden Form, Farbe, Verlauf, Konsistenz, Oberfläche und Breite der 
Gingiva kontrolliert und mit den typischen Merkmalen einer gesunden Gingiva 
verglichen (s. Kap. 15.1.1). 
Die freie und die befestigte Gingiva besitzen normalerweise eine feste 
Konsistenz und sind blassrosa. Die freie Gingiva läuft koronal meist flach aus. 
Sie besitzt eine glatte Oberfläche und ist 0,8–2,5 mm breit. Die Oberfläche der 
befestigten Gingiva erscheint bei vielen Patienten gestippelt (gefleckt). Die 
befestigte Gingiva ist ca. 1–9 mm breit und lässt sich nicht gegen ihre Unterlage 
verschieben. 
Bei der Kontrolle des Verlaufs der Gingiva sollte überprüft werden, ob 
parodontale Rezessionen vorliegen. Eine parodontale Rezession liegt vor, wenn 
der Gingivarand direkt auf oder apikal der Schmelz-Zement-Grenze liegt. Die 
Rezession wird oral und vestibulär gemessen, indem der Abstand des 
Gingivarandes von der Schmelz-Zement-Grenze bestimmt wird. Der 
Gingivarand liegt bei einem gesunden Parodont 2 mm koronal der Schmelz-
Zement-Grenze. Daher werden zu dem Messwert 2 mm hinzuaddiert, wenn die 
Gingiva an der Schmelz-Zement-Grenze oder zervikal von ihr endet. Eine 
Gingiva, deren Rand auf der Schmelz-Zement-Grenze endet, weist folglich eine 
Rezession von 2 mm auf.  
Neben der Frage, ob Rezessionen vorliegen, ist zu kontrollieren, ob eine 
Schwellung der Gingiva vorhanden ist. Der Gingivarand kann bei entzündlich 
oder hyperplastisch bedingter Schwellung der Gingiva deutlich nach koronal 
verschoben sein. Die Breite der keratinisierten, attached Gingiva kann durch 
Anfärben der Mukosa mit 5%iger Schiller-Jodlösung (ein Teil Jod, zwei Teile 
Kaliumjodid ad Aqua dest.) dargestellt werden. 
Patienten, die bei der Erhebung des PSI einen Code-3- oder Code-4-Befund 
aufweisen, werden einer systematischen Parodontalbehandlung zugeführt. 
Dazu wird eine spezielle parodontologische Untersuchung vorgenommen, die folgende 
Maßnahmen umfasst: 
  Bestimmung des Attachmentverlustes 
  Bestimmung der Zahnbeweglichkeit 
  Bestimmung der Furkationsbeteiligung 
  Mukogingivalbefund 
  Röntgenbefund 
  evtl. Anwendung weiterer diagnostischer Testsysteme. 
In der Initialtherapie einer systematischen Parodontalbehandlung und bei der 
Behandlung von Patienten, die einen PSI-Code 1 oder 2 aufweisen, wird eine 
Bestimmung der Mundhygiene des Patienten und des Entzündungszustandes 
der Parodontien vorgenommen (s. Kap. 19.3). 
Attachmentverlust 
  
Ein wichtiger Parameter zur Bewertung parodontaler Erkrankungen ist die Frage, 
-ob ein Attachmentverlust des gingivo-parodontalen Stützapparates vorliegt oder nicht. Auch für die Beurteilung 
von Therapieerfolgen ist die Bestimmung des Attachmentniveaus von großer Bedeutung. 
  
Merke Der Attachmentverlust ist definiert als die Distanz zwischen der Schmelz-
Zement-Grenze und dem Boden der Zahnfleischtasche. 
Als Zahnfleischtasche wird ein parodontologisch-pathologisch veränderter 
Sulkus verstanden, wie er bei der etablierten bzw. fortgeschrittenen Läsion 
vorliegt. Zahnfleischtaschen werden folgendermaßen eingeteilt: 
  Pseudotaschen 
  supraalveoläre Zahnfleischtaschen 
  infraalveoläre (Knochen-)Taschen (Abb. 18-1). 
Die Tiefe der sondierbaren Zahnfleischtasche wird mit einer Parodontalsonde 
ermittelt, die in die Zahnfleischtasche bzw. (bei gesunder Gingiva) in den 
Sulkus eingeführt wird. Die Messung wird an jedem Parodont an mindestens 
vier Messpunkten (mesio-bukkal, bukkal, disto-bukkal und oral) 
durchgeführt. Bei einer Erstuntersuchung eines Patienten sollte zur 
genaueren Befundung zusätzlich mesiooral und distooral sondiert werden 
(Sechs-Punkt-Messung). Aufgrund der Verletzlichkeit des gingivo-parodontalen 
Stützapparates dringt die Sonde leicht über den Taschenboden ins Gewebe 
ein. Daher wird nicht von Taschentiefe, sondern von Sondierungstiefe 
gesprochen. Die Parodontalsonden weisen Farbmarkierungen (z.B. WHO-
Sonde) oder Millimeter-Skalierungen (z.B. Williams-Fox-Sonde) auf. Mit 
diesen Skalierungen kann die sondierbare Taschentiefe am Gingivarand 
abgelesen werden. Ein vom Patienten toleriertes vorsichtiges Sondieren 
(gentle probing) erfolgt mit einer Kraft von ca. 0,25 N. 
Die Sondierung des Sulkus sollte bei Implantaten vorsichtig erfolgen. Bei 
Implantaten fehlt der beim Zahn vorhandene Faserapparat, der ein zu weites 
Eindringen der Sonde bremst. Somit sind die Sondierungstiefen bei 
Implantaten meist höher als bei natürlichen Zähnen. Um diesen Fehler 
auszugleichen, werden etwas dickere, am besten druckkalibrierte 
Kunststoffsonden verwendet. 
 
Merke Das Bluten nach Sondierung bis auf den sondierbaren Boden der Tasche weist 
auf das Vorhandensein von subgingivaler Plaque hin. Daher sollte das Vorhandensein 
einer Blutung nach Sondierung zusätzlich zur Sondierungstiefe notiert werden. Die 
Blutung nach Sondierung der marginalen Gingiva, wie bei der Erhebung des PBI, weist 
auf einen Reiz durch supragingivale Beläge hin. Allerdings weisen die klinischen 
Parameter „Blutung nach Sondierung“ sowie das Vorliegen von eitrigem 
Taschenexsudat nur eine geringe Sensitivität (ca. 30%) bzw. Spezifität (ca. 70%) 
hinsichtlich der Erkennung schwerer Parodontopathien auf. 
Zu beachten ist, dass vor allem beim unbehandelten Patienten Konkremente 
den Tascheneingang verlegen und die Messung erschweren können. Mithilfe 
druckkalibrierter Sonden soll ein standardisierter Druck beim Sondieren 
garantiert werden. Druckkalibrierte Sonden liegen als einfache, mechanische, 
druckreduzierte (z.B. Click-Probe) oder elektronische, computergestütze 
Sonden (Florida-Probe, Interprobe, Peri-Probe) vor. Die Messung und 
Erfassung der Daten erfolgt bei elektronischen, druckkalibrierten Sonden mit 
einem Computer. Versuche haben allerdings gezeigt, dass diese Sonden zwar 
eine bessere Auflösung (mögliche Bestimmung in 1/10-mm-Schritten) als die 
manuellen Sonden besitzen. Sie sind den manuellen Sonden aber hinsichtlich 
der Reproduzierbarkeit der Messergebnisse nicht überlegen.  
Die Sondierungstiefe hängt neben dem Sondierungsdruck vom 
Entzündungsgrad des Parodonts, der Dicke der Sonde, dem Anstellwinkel 
der Sonde zum Zahn, dem Lockerungsgrad des Zahnes und der Position der 
Sonde am Zahn ab. Bei einer entzündeten Gingiva oder einem gelockerten 
Zahn dringt die Parodontalsonde leichter in das aufgelockerte Gewebe am 
Boden der Zahnfleischtasche ein. Die Sondierungstiefe ist daher größer als die 
histologische Taschentiefe. Im Rahmen der Behandlung einer entzündlichen 
Parodontopathie beobachtet der Zahnarzt neben dem Rückgang der 
Entzündung häufig eine Reduktion der Sondierungstiefe. Es ist dann 
schwierig zu beurteilen, ob tatsächlich eine Verringerung der histologischen 
Taschentiefe und des Attachmentverlustes eingetreten sind. Die verringerte 
Sondierungstiefe kann ebenso durch den erhöhten Gewebewiderstand beim 
Sondieren im nun weniger entzündeten Parodont bedingt sein. 
Zahnbeweglichkeit 
  
Zahnbeweglichkeit kann manuell oder mithilfe verschiedener Messapparaturen  
-ermittelt werden. Man unterscheidet zwischen statischer und dynamischer Zahnbeweglichkeit. 
 
Unter statischer Beweglichkeit wird die Auslenkung eines Zahnes (in mm) nach 
Einwirkung einer Kraft bezeichnet. Bei der manuellen Messung der statischen 
Zahnbeweglichkeit wird der Zahn mit zwei stabilen Instrumentengriffen 
sowohl horizontal als auch vertikal bewegt. Die Auslenkung wird visuell 
beurteilt.  
Folgende Grade werden entsprechend der Deutschen Gesellschaft für 
Parodontologie unterschieden: 
  Grad 0 = physiologische, nicht erhöhte Zahnbeweglichkeit 
  Grad 1 = erhöhte Zahnbeweglichkeit, spürbar oder sichtbar bis 1 mm 
horizontal 
  Grad 2 = erhöhte Zahnbeweglichkeit, sichtbar über 1 mm horizontal 
  Grad 3 = -erhöhte Zahnbeweglichkeit, beweglich auf Lippen- und 
Zungendruck und/ 
oder in axialer Richtung. 
Unter dynamischer Beweglichkeit eines Zahnes versteht man hingegen die 
Fähigkeit des Parodonts, impulsartig auftreffende Kräfte abzubremsen. Die 
dynamische Beweglichkeit eines Zahnes kann mit dem Periotest-Gerät ermittelt 
werden. Dabei trifft ein Stößel impulsartig auf einen Zahn auf und wird 
abgebremst. Die Kontaktzeit des Stößels wird von einer Messapparatur 
aufgezeichnet. Diese Kontaktzeiten werden bestimmten Periotest-Werten (–8 
bis +50) zugeordnet, die mit manuell ermittelten Beweglichkeitsmessungen 
korrelieren. Die Messapparaturen zur Zahnbeweglichkeitsmessung besitzen 
wie die elektronischen Parodontalsonden eine hohe Messauflösung, zeigen 
aber wie diese Sonden eine schwankende Reproduzierbarkeit der 
Messergebnisse. 
 
Merke Die Zahnbeweglichkeit spielt bei der Prognose eines Zahnes aber nur eine 
untergeordnete Rolle. Die Prognose eines gelockerten Zahnes wird vielmehr vom 
Entzündungszustand des Parodonts, von der Mundhygiene des Patienten und von der 
Akzeptanz des Patienten, lockere Zähne zu tolerieren, bestimmt. 
Bei einem entzündungsfreien Parodont kann ein Zahn trotz erhöhter 
Lockerung und vorliegendem Attachmentverlust über Jahre hinweg 
(eingeschränkt) funktionstüchtig im Mund verbleiben. 
Furkationsbeteiligung der parodontalen Läsion 
  
Bei fortgeschrittenen Parodontalerkrankungen wird zunehmend ein Knochen- 
-abbau (Osteolyse) im Furkationsbereich mehrwurzeliger Zähne beobachtet. 
 
Diese sog. Furkationsbeteiligung der parodontalen Läsion wird mithilfe 
spezieller, gebogener Sonden (z.B. Sonde nach NABERS) kontrolliert. Mit 
diesen Sonden wird der Eingang der Furkation horizontal sondiert und die 
Durchgängigkeit der Furkation geprüft.  
Folgende Grade der Furkationsbeteiligung werden entsprechend der 
Deutschen Gesellschaft für Parodontologie klinisch unterschieden (Abb. 18-
2): 
  Grad I: Furkation bis 3 mm horizontal sondierbar 
  Grad II: Furkation mehr als 3 mm horizontal sondierbar, jedoch nicht 
durchgängig 
  Grad III: Furkation durchgängig sondierbar. 
Mukogingivalbefund 
  
Beim Mukogingivalbefund werden der Ansatz von Lippen-, Wangen- und Zun- 
genbändchen und die Tiefe des Vestibulums kontrolliert. 
 
Hoch ansetzende, in die Gingiva einstrahlende Frenula und ein flaches 
Vestibulum können über die umgebende Muskulatur einen Zug auf die 
Gingiva ausüben. Dies kann zu gingivalen Rezessionen führen. Darüber 
hinaus schränken hoch ansetzende Frenula und ein tiefes Vestibulum die 
Mundhygienefähigkeit des Patienten ein. 
Röntgenbefund 
  
Der Röntgenbefund hilft abzuklären, ob parodontal bedingte Knochendestruk- 
-tionen, apikale Osteolysen, Wurzelfüllungen, überstehende Kronen- und Füllungsränder, Konkremente und 
Veränderungen der Zahnhartsubstanz vorliegen. 
 
Zur Darstellung aller Parodontitiden eines Gebisses sind je nach Anzahl und 
Lage der vorhandenen Zähne bis zu 14 intraorale Summations-
Einzelaufnahmen erforderlich. Um Unschärfen und Überlagerungen zu 
vermeiden, ist der Röntgenstatus in Rechtwinkeltechnik (z.B. nach RINN) zu 
erstellen.  
Eine Schichtaufnahme, wie z.B. das Orthopantomogramm (OPG), genügt 
nicht, um feine Knochenstrukturen hinreichend genau darzustellen. 
Projektionsbedingt lassen aber auch die Einzelaufnahmen nur eine 
Beurteilung des interdentalen und interradikulären Knochens zu. Der 
vestibuläre bzw. orale Knochen kann nicht beurteilt werden.  
Mithilfe der Röntgenaufnahmen kann die Furkationsbeteiligung der 
parodontalen Läsion zusätzlich zum klinischen Sondieren abgeschätzt 
werden. Die definitive Abklärung des Furkationsbefundes ist jedoch meist 
erst im Rahmen eines parodontalchirurgischen Eingriffs bei direkter Sicht auf 
die Furkation möglich.  
Bei der Beurteilung des Fortschreitens eines Knochenverlustes wird in der 
klinischen Praxis meist ein visueller Vergleich von Röntgenbildern 
vorgenommen, die zu verschiedenen Zeitpunkten erstellt wurden. Es ist 
bekannt, dass ein Unterschied von 30 bis 50% beim Mineralgehalt des 
Knochens erforderlich ist, damit eine Veränderung von ossären Strukturen bei 
der Interpretation von Röntgenbildern erkannt werden kann. Daher werden in 
klinischen Studien computergestützte Verfahren (z.B. digitale 
Subtraktionsradiographie) eingesetzt, bei denen die veränderten 
Knochenstrukturen verdeutlicht dargestellt werden. Anhand der 
Röntgenbilder kann kontrolliert werden, ob ein horizontaler Knochenabbau 
(Höhenabbau) oder ein vertikaler Knochenabbau (Seitenabbau) mit 
infraalveolären Knochentaschen vorliegt (s. Abb. 18-1). Bei den infraalveolären 
Knochentaschen unterscheidet man: 
  einwandige Knochentasche 
  zweiwandige Knochentasche 
  dreiwandige bzw. kombinierte Knochentasche (Abb. 18-3). 
Auch hier ist die definitive Abklärung, welche Form der Knochentasche 
vorliegt, erst bei direkter Sicht intra operationem möglich. Darüber hinaus ist 
im Röntgenbefund zu kontrollieren, ob der Desmodontalspalt normal konfiguriert 
oder erweitert ist oder ob der Knochen am Alveolareingang trianguläre 
Aussprengungen aufweist. Ein erweiterter Desmodontalspalt oder trianguläre 
Knochendefekte deuten auf eine okklusale oder funktionelle Fehlbelastung 
eines Zahnes hin. 
Abschließend sollten Gipsmodelle beider Kiefer hergestellt werden, die 
alle Zähne, Verlauf und Form der Gingiva und inserierende Bänder exakt 
wiedergeben. Bei vorhandenem herausnehmbarem Zahnersatz sollten 
zusätzlich Modelle mit eingegliedertem Zahnersatz hergestellt werden. 
Diagnostische Testsysteme 
  
Diagnostische Tests geben ergänzend zum klinischen und röntgenologischen  
-Befund zusätzliche Informationen über die Art der Infektion, Prognose, Progredienz und den Therapieerfolg. 
 
Diese Tests dienen als Hilfsmittel, eine klinische Diagnose zu überprüfen und 
eine Verlaufskontrolle einer Therapie durchzuführen. Sie ersetzen nicht den 
klinischen Befund. Mit verfeinerten Diagnosemaßnahmen ist es allerdings 
möglich, geringe Veränderungen der parodontalen Gesundheit frühzeitiger zu 
erfassen. 
Diagnostische Tests lassen sich unterteilen in 
  mikrobiologische Untersuchungen 
  Marker der Wirtsantwort 
  humangenetische Tests. 
Wenn Unsicherheiten bei der Diagnosestellung bestehen oder schwierig zu 
therapierende Parodontalerkrankungen vorliegen, ermöglichen 
mikrobiologische Untersuchungen der Plaque eine Absicherung der 
Verdachtsdiagnose. Darüber hinaus sind eine mikrobiologische 
Untersuchung der Plaque und ein Antibiogramm unbedingt erforderlich, 
wenn ein Antibiotikum über einen längeren Zeitraum verordnet wird. Mithilfe 
dieser Bestimmungen kann dann das Antibiotikum ausgewählt werden, auf 
das die speziellen Bakterien empfindlich reagieren. In der Stellungnahme der 
Deutschen Gesellschaft für Parodontologie (Mikrobiologische Diagnostik in 
der Parodontitistherapie) wird die Indikation zur mikrobiologischen Analyse 
nur bei Parodontitiden gesehen, bei denen eine systemische 
Antibiotikatherapie indiziert ist. Hierzu zählen die folgenden Erkrankungen: 
  aggressive Parodontitis 
  schwere, chronische Parodontitis 
  Parodontitiden, die trotz vorangegangener Therapie progrediente 
Attachmentverluste aufweisen 
  mittelschwer bis schwere Parodontitiden bei systemischen Erkrankungen 
  Zustände, die die Funktion des Immunsystems beeinträchtigen  
Die Entnahme der subgingivalen Plaque erfolgt dabei mit einer sterilen 
Kürette oder mit sterilen Papierspitzen. Bei sehr starken Blutungen und 
starkem Pusaustritt können die nachzuweisenden Bakterien verdünnt werden. 
In diesem Fall sollte die Probenentnahme erst nach einer ersten 
Vorbehandlungssitzung erfolgen. Für die klinische Routinediagnostik wird 
i.d.R. eine Entnahme von der tiefsten parodontalen Tasche in jedem Sextanten 
entnommen. Die bis zum Taschenfundus eingeschobene Papierspitze verbleibt 
dabei für ca. 10 Sekunden. Bei der „Multi-site-Variante“ werden alle 
Papierspitzen in ein gemeinsames Transportgefäß überführt, bei der „Single-
site-Variante“ kommt jede Spitze in ein separates Gefäß. Zur Bestimmung der 
Bakterien kann eine Bakterienkultur auf Selektivnährböden angezüchtet 
werden. Bei dieser Form der Bestimmung ist zu berücksichtigen, dass nur ca. 
50% der oralen Mikroflora über Standardverfahren kultivierbar sind. Zudem 
können nur vitale Mikroorganismen verwendet werden. Insbesonders 
anaerobe Keime sterben aber häufig auf dem Transportweg ab.  
Neben der Kultivierung ist eine mikroskopische Bestimmung der 
Plaquebakterien möglich. Dabei kann eine differenzierte Darstellung der 
Bakterien u.a. mit Färbemethoden oder durch Anheftung fluoreszierender 
Antikörper an bestimmte Bakterien (Immunfluoreszenz) erfolgen. 
Mithilfe der Dunkelfeldmikroskopie kann die Zusammensetzung der Plaque 
hinsichtlich der morphologischen Typen der Bakterien (Form, Größe und 
Motilität) ermittelt werden.  
Der ELISA-Test (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) stellt eine weitere 
immunologische Untersuchung dar, bei der spezifische Antikörper gegen 
bakterielle Antigene zur Identifizierung von Mikroorganismen genutzt 
werden. Dabei bindet zunächst ein Antikörper an einen Mikroorganismus. 
Dieser Antikörper wird dann durch einen zweiten Antikörper nachgewiesen, 
der mit einem Enzym gekoppelt ist, das eine Farbreaktion auslöst. 
Beim Latexagglutinationstest sind bakterienspezifische Antikörper an 
Latexkügelchen gebunden. Bei Kontakt mit bakteriellem Antigen kommt es 
zur Agglutination (Verklumpung) der Kügelchen, sodass eine Beurteilung 
möglich ist. 
Des Weiteren können mit einer DNA-Hybridisierung (= Identifizierung) be- 
stimmte Plaquebakterien nachgewiesen werden. Dabei wird überprüft, ob sich 
die von Laborstämmen gewonnenen komplementären, radioaktiv oder 
enzymatisch markierten DNA-Sequenzen bestimmter Bakterien (= DNA-
Sonden) an DNA-Sequenzen der Plaquebakterien anlagern. Durch die 
Anlagerung entsteht dann eine neue doppelsträngige, ebenfalls markierte 
DNA. Durch einen Vergleich mit Standardlösungen kann somit die 
Bakterienzahl in der entnommenen Plaqueprobe quantifiziert werden. Die 
Nachweisgrenze bei Verwendung dieser DNA-Sonden liegt mit ca. 103 
Mikroorganismen unter der Nachweisgrenze von Kulturverfahren. Zurzeit 
liegen u.a. DNA-Sondentests vor, mit denen es möglich ist ca. 20 potentielle 
Pathogene semiquantitativ zu ermitteln. Besonderes Augenmerk aller 
modernen Tests liegt auf der Erkennung der Anwesenheit von 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, 
Tannerella forsythia, Treponema denticola und anderen möglichen 
Pathogenen, wie z.B. Prevotella intermedia.  
Dies gilt auch für den Nachweis von Bakterien mit der Polymerasekettenreaktion 
(PCR). Dabei werden unter Zuhilfenahme spezifischer Oligonukleotidprimer 
kleine Abschnitte der DNA bestimmter Bakterien durch Labormethoden in 
kurzer Zeit vervielfältigt. Dazu wird die Bakterien-DNA-Doppelstrang 
zunächst durch Schmelzen (95°C) in zwei DNA-Einzelstränge aufgespalten. 
An diese Einzelstränge binden spezifische Oligonukleotid-Sequenzen 
(Primer). Sie dienen als Startpunkt für ein spezielles Enzym (Taq-Polymerase). 
Unter Zugabe der zum Aufbau der Doppelhelix notwendigen Triphosphate 
wird ein komplementärer Zweitstrang in Verlängerung des Primers mit Hilfe 
der Polymerase polymerisiert.  
Dieser gesamte Verdoppelungszyklus wird wiederholt und führt 
schließlich zu millionenfach vermehrten DNA-Abschnitten. Diese können 
dann mit einer Gelelektrophorese ausgewertet werden. Mit der PCR-Methode 
können Bakterienspezies sehr spezifisch nachgewiesen werden. PCR-
Verfahren können bereits 10 bis 100 Zellen nachweisen. Die bisher genannten 
molekularbiologischen Nachweisverfahren erlauben aber keine oder nur eine 
eingeschränkte Quantifizierung der Keime. 
Mit der weiterentwickelten „Real-time“-PCR ist ein exakte Quantifizierung 
der untersuchten Bakterien möglich. Bei diesem Verfahren wird zusätzlich zur 
klassischen PCR ein weiterer Primer (Tagman-Sonde) an den aufgespaltenen 
DNA-Einzelstrang angelagert. Die Tagman-Sonde wird bei der Verdoppelung 
des Strangs durch die Polymerase zerstört, wobei ein Fluoreszenzsignal 
freigesetzt wird. Dieses Signal wird durch eine Laserdetektion gemessen. Die 
Stärke des Signals ist ein Maß für die Menge duplizierter DNA-Stränge und 
damit proportional zu der Ausgangsmenge des gesuchten Bakterienkeimes.  
Mit enzymatischen Schnelltests kann man direkt am Behandlungsstuhl Daten 
erheben. Dabei wird das Vorliegen von Enzymen in der Sulkusflüssigkeit 
untersucht, die von bestimmten Bakterien bei einer parodontalen Destruktion 
ausgeschüttet werden. Derzeit liegt u.a. ein Test vor, der das von 
Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Treponema denticola und 
Tannerella forsythia ausgeschüttete Enzym Benzoyl-Arginin-Naphthylamid-
Hydrolase (BANA) nachweisen kann. 
Weitere Tests untersuchen das Vorliegen körpereigener Enzyme, die bei der 
Destruktion des Parodonts in der Sulkusflüssigkeit nachgewiesen werden 
können. 
Dabei kann mit einem Schnelltest z.B. das Vorliegen von 
Aspartataminotransferase (AST) überprüft werden, das beim Zelluntergang von 
Gewebezellen frei wird. Auch der Nachweis von Matrixmetalloproteinen 
(Kollagenase) oder alkalischer Phosphatase (z.B. von Osteoblasten) ist mit 
Testsystemen möglich. Andere während der parodontalen Entzündung 
erhöhten Faktoren der Wirtsantwort, wie z.B. Prostaglandin-2, TNF-a oder 
Interleukine können im Gingivaexsudat mit geeigneten Methoden 
nachgewiesen werden. 
Die Anwendung humangenetischer Tests kann bei manifestierten, besonders 
aggressiven Parodontalerkrankungen angezeigt sein. Derzeit liegt ein Test 
vor, mit dem vorliegende Polymorphismen im Interleukin-1-Genkomplex nach 
Entnahme eines Mundhöhlenabstrichs nachgewiesen werden können. Bei 
Vorliegen dieses Genpolymorphismus kommt es bei diesen Personen bei 
chronischen Entzündungen zu einer verstärkten Ausschüttung an 
Interleukin-1, was eine verstärkte Gewebereaktion zur Folge hat. 
18.2 Diagnose 
Anhand der Befunddaten kann die Diagnose der vorliegenden Erkrankung 
erfolgen. Häufig ist es aber zu Beginn einer Behandlung nur möglich, eine 
Verdachtsdiagnose zu äußern. Die Diagnose und Verdachtsdiagnose müssen 
gegenüber möglichen Differentialdiagnosen kritisch abgeschätzt werden. Die 
Diagnose ist zunächst für jeden Zahn einzeln zu stellen. 
  
Aus den Einzeldiagnosen ergibt sich die Gesamtdiagnose. Erst dann sind eine  
-definitive Zuordnung der Erkrankung entsprechend der Klassifizierung der Parodontalerkrankungen und eine 
gezielte Therapie möglich (Tab. 18-1). 
Die in Tabelle 18-1 dargestellte, 1999 international aufgestellte, 
Klassifizierung löst die bisher gültige Nomenklatur der Deutschen 
Gesellschaft für Parodontologie aus dem Jahre 1988 ab. Die neue 
Klassifikation beschreibt entsprechend klinischer, radiographischer und 
anamnestischer Kriterien eigenständige Formen der Parodontitis und 
orientiert sich nicht an der früheren Art der Einteilung, die aufgrund des 
Alters des Patienten bei der Erstdiagnose erfolgte. 
Im Folgenden werden die Erkrankungsformen anhand der neuen 
Klassifizierung definiert und kurz beschrieben. Zum erleichterten Vergleich 
der neuen Klassifikation mit der alten Nomenklatur sind (soweit möglich) die 
ehemaligen Krankheitsbezeichnungen als Synonyme aufgeführt (s. Tab. 18-1). 
18.2.1 Gingivopathien (durch dentale Plaque induziert) 
  
Plaqueinduzierte Gingivitis kann an Parodontien mit und ohne Attachmentver- 
-lust auftreten, der jedoch nicht progredient ist. Als charakteristisches Zeichen finden sich dentale 
Plaqueanlagerungen im Bereich des Gingivarandes. 
 
Ausschließlich mit Plaque assoziierte Gingivitis 
Das klinische Bild der Gingivitis ist durch eine Rötung, Schwellung und 
evtl. Ulzerationen der Gingiva gekennzeichnet. Es liegen eine erhöhte 
Fließrate der Sulkusflüssigkeit (= Exsudation), eine erhöhte Temperatur im 
Sulkus, eine Blutung nach Sulkussondierung und eine erhöhte 
Sondierungstiefe ohne Attachmentverlust, d.h. Pseudotaschen, vor. Die 
Patienten klagen häufig über Zahnfleischbluten.  
Nach Beseitigung der ursächlichen Plaque verschwinden die 
entzündlichen Symptome. Lokale Faktoren, wie überhängende 
Restaurationsränder oder Zahnengstand, können eine Plaqueretention 
begünstigen. Bei einer Gingivitis liegt in der reifen Plaque neben der 
vorherrschenden Flora grampositiver, fakultativ-anaerober Kokken und 
Stäbchen eine im Vergleich zum gesunden Parodont erhöhte Anzahl 
gramnegativer Kokken und Stäbchen vor. 
Systemisch verstärkte Gingivopathien 
 
Merke Die entzündliche Reaktion der Gingiva auf die Plaquebakterien kann unter 
dem Einfluss endokriner Faktoren, wie z.B. Sexualhormonen, verstärkt sein. 
Dabei kann die Entzündung auch bei einer relativ geringen Menge an Plaque 
auftreten. Die unter hormonellem Einfluss entstehende Pubertätsgingivitis ist 
häufig mit einer Mundatmung verbunden. Die Pubertätsgingivitis tritt auf, 
wenn bei Mädchen der Östradiolspiegel und bei Jungen der 
Testosteronspiegel erhöht ist. 
Die im Zusammenhang mit dem Menstruationszyklus auftretende Gingivitis 
entsteht unmittelbar vor der Ovulation. Während der Ovulation ist die Menge 
an Sulkusexsudat erhöht. 
Bei der Schwangerschaftsgingivitis liegen die während einer Schwangerschaft 
ausgeschütteten Hormone Östrogen und Progesteron verstärkt in der 
Sulkusflüssigkeit vor. Sie bewirken, dass das gingivale Gewebe auf eine 
bakterielle Invasion empfindlicher reagiert. Die Hormone erhöhen u.a. die 
Gefäßpermeabilität, die Ödembildung und die Synthese von Prostaglandinen 
und anderen Entzündungsmediatoren. Vor allem ab dem zweiten 
Schwangerschaftstrimenon sind häufig spontane Blutungen der Gingiva zu 
beobachten. Bei der Schwangerschaftsgingivitis ist die Menge an 
vorliegender Plaque im Vergleich zu gesunden Patienten nicht erhöht. 
Vielmehr kann eine Veränderung der Plaquezusammensetzung beobachtet 
werden. So liegt ein gehäuftes Auftreten bestimmter Bakterien (Prevotella 
intermedia, Prevotella melaninogenica, Bacteroides subspecies) in der Plaque 
vor. Diese Bakterien, insbesondere P. intermedia, können den für sie 
wichtigen Nährstoff Naphthochinon durch die Schwangerschaftshormone in 
der Sulkusflüssigkeit substituieren. Teilweise ist die Schwangerschafts-
gingivitis mit einem exophytisch wachsenden Granulom (Granuloma pyogenicum, 
„Schwangerschaftstumor “) vergesellschaftet, das meist interdental und im 
Oberkiefer zu finden ist. 
Beim insulinabhängigen Diabetes mellitus (Diabetes Typ I) findet man eine 
Hyperglykämie, die zu einer Erhöhung der Glukose in der Sulkusflüssigkeit 
und im Speichel führt. Dadurch wird das Wachstum von subgingivalen 
Plaquebakterien gefördert, die parodontale Veränderungen auslösen. Vor 
allem Capnocytophaga-Species, anaerobe, bewegliche Stäbchen, Spirochäten 
und fusiforme Bakterien werden in der Plaque gefunden. Weitere Faktoren, die 
die Bildung einer entzündlichen Erkrankung fördern, sind: Erhöhte endogene 
Kollagenaseaktivität, Alteration der Funktion (Phagozytose, Chemotaxis) der 
neutrophilen Granulozyten, Mikroangiopathien und Xerostomie. 
Vor allem bei akuten Formen der lymphatischen Leukämie (tritt meist im 
Kindesalter auf) und der myeloischen Leukämie (meist im Erwachsenenalter) 
liegen intraorale Frühsymptome vor. Bei den chronischen Formen sind die 
Symptome weniger ausgeprägt. Allgemeine Krankheitssymptome sind Blässe, 
Infekt- und Blutungsneigung. Intraorale Leitsymptome akuter Leukämien 
sind Nekrosen (Ulzerationen), Gewebevermehrung der Gingiva und 
Blutungen. Beim Auftreten von zwei der drei genannten Kardinalsymptome 
muss vom Zahnarzt dringend eine internistische Untersuchung veranlasst 
werden. 
Medikamentös verstärkte Gingivopathien 
Medikamentös beeinflusste Gingivavergrößerungen haben eine genetische 
Prädisposition. Die Gingivaläsionen finden sich bevorzugt im Bereich der 
Frontzähne, wobei vor allem die Papillenbereiche betroffen sind. Die 
medikamentös bedingte Gingivahyperplasie kann als Begleiterscheinung bei 
der Einnahme bestimmter Medikamente (Phenytoin, Cyclosporin A, 
Nifedipin) auftreten. Diesen Medikamenten ist gemeinsam, dass sie den 
zellulären Kalziumstoffwechsel beeinflussen. Der pathogenetische Einfluss 
auf die Gingiva ist aber nicht geklärt. 
Antiepileptika, wie Phenytoin (z.B. Dilantin®), verhüten oder dämpfen die 
anfallsweisen Leiden der meisten Epilepsieformen. Die Gingivavergrößerung 
tritt nur bei hoher Dosierung des Medikaments auf und wird bei ca. 50% der 
Patienten beobachtet. Die Gingivavergrößerung ist bei guter Mundhygiene 
deutlich reduziert.  
Immunsuppressiva wie Cyclosporin A (z.B. Sandimmun®) werden z.B. bei 
Organtransplantationen oder Autoimmunerkrankungen begleitend verordnet 
und führen bei ca. 30% der Patienten zu Gingivavergrößerungen. Die 
Ausprägung der Gingivahyperplasien ist dosisabhängig und bei guter 
Mundhygiene reduziert.  
Kalziumantagonisten, wie Nifedipin (Adalat®) oder Verapamil werden bei 
koronaren Herzkrankheiten und Bluthochdruck verordnet. Etwa 20–50% der 
Patienten entwickeln Gingivavergrößerungen. 
Bei der medikamentös beeinflussten Gingivitis während der Einnahme oraler 
Kontrazeptiva (Pillengingivitis) liegt eine verstärkte Entzündungsreaktion auf 
dentale Plaque zugrunde. Das klinische Bild ähnelt der 
Schwangerschaftsgingivitis. Die Pillengingivitis tritt meist auf, wenn stark 
progesteronhaltige Kontrazeptiva verabreicht werden. 
Durch Mangel- und/oder Fehlernährung beeinflusste Gingivopathien 
Durch Mangel- und/oder Fehlernährung kann es zu einer eingeschränkten 
Immunabwehr kommen, wodurch die entzündliche Reaktion auf die dentale 
Plaque verstärkt wird.  
Chronischer Ascorbinsäuremangel (Skorbut, Vitamin-C-Avitaminose) mit 
Beeinträchtigung der Kollagensynthese (Blutungen), Ernährungsstörungen, 
wie Kwashiorkor (in Entwicklungsländern auftretende 
Eiweißmangelerkrankung) sowie Mangelernährung bei Anorexia nervosa 
(Magersucht) oder chronischem Alkoholabusus wirken sich auf die Reaktion 
des Parodonts aus. 
18.2.2 Nicht durch dentale Plaque induzierte Gingivopathien 
Verschiedene spezifische bakterielle Infektionen führen ohne 
Plaquebeteiligung zu oralen Infektionen.  
Die Infektion mit Neisseria gonorrhoea kann zu meist symptomlosen 
Enanthemen (Schleimhautveränderungen) führen.  
Alle drei Stadien der Infektion mit Treponema pallidum können in der 
Mundhöhle Veränderungen auslösen: 
  Primäraffekt: Ulcus durum mit Lymphadenopathie 
  Sekundäre Lues: fleckförmiges orales Enanthem, sog. Plaque muqueuses 
  Tertiäre Lues: Gummen am harten und weichen Gaumen. 
Durch b-hämolysierende Streptokokken ausgelöste Infektionen können orale Symp-
tome zeigen. So finden sich z.B. beim Scharlach ein sehr stark geröteter Rachen 
und weicher Gaumen. 
Verschiedene spezifische Viruserkrankungen weisen ebenfalls orale Symptome 
auf. Infektionen mit Herpesviren (HSV-1 und -2; HHV-3, -4 und -5) gehen 
häufig mit einer akuten, schmerzhaften Symptomatik einher.  
Die Gingivostomatitis herpetica ist eine meist mit Fieber einhergehende 
Erstinfektion mit Herpes-simplex-Viren (HSV-1 oder -2), die bei Kindern im 
Alter von zwei bis vier Jahren, selten bei Erwachsenen, auftritt. Im gesamten 
Mundraum finden sich Herpes-Bläschen, die nach dem Aufplatzen 
aphthenähnliche Läsionen hinterlassen. Der rezidivierende orale Herpes wird 
durch Viren (HSV-1 oder -2) ausgelöst, die in sensorischen Ganglien latent 
persistieren. Eine lokale Exazerbation mit hoch kontagiösen Bläschen an der 
Lippe oder Gingiva kann durch Immunreduktion, Stress, Ekel, UV-
Bestrahlung oder andere Reize ausgelöst werden.  
Herpes-zoster-Läsionen sind im Ausbreitungsgebiet eines Nervs (z.B. N. 
trigeminus) durch das Varicella-Zoster-Virus (HHV-3) hervorgerufene 
Effloreszenzen in Form von konfluierenden Bläschen. Die Erkrankung erfolgt 
als eine Reinfektion nach kindlichen Varizellen (= Windpocken) mit 
ausgebildeter Teilimmunität. Sie kann aber auch von Viren ausgelöst werden, 
die nach kindlicher Varizelleninfektion in einem Ganglion latent vegetieren, 
sodass es bei älteren oder geschwächten Patienten zu einem Ausbruch der 
Erkrankung kommen kann.  
Infektionen mit dem Epstein-Barr-Virus (HHV-4, Auslöser der infektiösen 
Mononukleose, Pfeiffer-Drüsenfieber) oder Zytomegalievirus (HHV-5) können zu 
oralen Symptomen führen. Orale Symptome können auch vorliegen bei viralen 
Infekten wie Masern (Koplick-Flecken: weiße Schleimhautstippen der Wange 
mit rotem Hof) und Röteln (fleckiges Rachenenanthem) oder bei Infektionen 
durch Papillomaviren (Schleimhautwarzen). 
 
Merke Bei immunsupprimierten Patienten, Patienten unter Antibiotikatherapie oder 
bei Vorliegen lokaler Reize (schlecht sitzende Prothesen) können Pilzinfektionen mit 
Candida spp., meist C. albicans, auftreten. 
Als Symptom der oralen Candidiasis finden sich u.a. weiße, abwischbare Beläge 
(Soor, Pseudomembranen), unter denen sich eine hochrote leicht blutende 
Schleimhaut befindet. Im Rahmen systemischer Erkrankungen wie z.B. 
Diabetes mellitus oder HIV-Infektion liegt eine orale Candidiasis ebenfalls 
gehäuft als opportunistische Infektion vor.  
Als lineares gingivales Erythem wird die bei HIV-Seropositiven oft vorliegende 
starke Rötung der marginalen Gingiva bezeichnet. Eine Histoplasmose 
(Histoplasma-Mykose) wird ebenfalls vorwiegend bei immungeschwächten 
Patienten gefunden. 
Die hereditäre Gingivafibromatose ist eine generalisierte oder auf Zahngruppen 
begrenzte derbe, fibröse Verdickung der Gingiva. Sie wird häufig im Tuber- 
und Gaumenbereich der Molaren symmetrisch angetroffen. Die fibrös verdickte 
Gingiva ist primär entzündungsfrei, von normal oder eher blasser Farbe mit 
gestippelter, manchmal leicht granulierter Oberfläche. Durch Ausbildung von 
Pseudotaschen kommt es häufig sekundär auch zu entzündlichen 
Veränderungen der Gingiva. 
 
Merke Gingivale Manifestationen systemischer Erkrankungen können als Ausdruck 
dermatologischer Grunderkrankungen zu mukokutanen Veränderungen der oralen 
Schleimhaut führen. 
Lichen planus ist eine Autoimmunerkrankung, die mit oralen hyperkeratotischen 
Effloreszenzen unterschiedlichen Aussehens (netzartig = Wickham-Streifung, 
flächig oder erosiv) der oralen Mukosa einhergeht. Eine maligne 
Transformation tritt bei ca. 2% der Fälle auf. Eine lichenoide Reaktion kann 
auch durch zahnärztliche Materialien (z.B. Amalgam) ausgelöst werden. 
Schleimhautpemphigoid, Pemphigus vulgaris und Erythema exsudativum multiforme sind 
Dermatosen, deren vorliegende Veränderungen der Gingiva auch dem 
Formenkreis der desquamativen Gingivitiden zugeordnet werden. Als 
desquamative Gingivitiden werden selten auftretende Gingivaerkrankungen 
zusammengefasst, bei denen eine nur dünne, hellrote Epithelschicht vorliegt, 
die sich leicht vom subepithelialen Bindegewebe abheben lässt. Dabei 
können Blasenbildungen der Gingiva vorliegen oder mit dem Luftbläser 
hervorgerufen werden. Beim Lösen der Blasen bleiben schmerzhafte Erosionen 
oder Ulzerationen zurück. Das Schleimhautpemphigoid und der Pemphigus 
vulgaris sind Autoimmunerkrankungen unklarer Genese. Beide 
Erkrankungen werden häufiger bei Frauen als bei Männern diagnostiziert. 
Beim Erythema exsudativum multiforme werden eine symptomatische Genese 
infolge einer Arzneimittelunverträglichkeit und eine idiopathische Genese 
unterschieden.  
Als Lupus erythematodes wird eine Autoimmunerkrankung mit Bildung von 
Antikörpern gegen verschiedene Zellbestandteile bezeichnet, die bei 
schwerer Verlaufsform Organbeteiligungen zeigt. Die oralen Läsionen ähneln 
einer Leukoplakie oder dem Lichen planus. 
Allergische Reaktionen auf Bestandteile zahnärztlicher Restaurationsmaterialien 
sind Kontaktallergien (Typ-IV-Reaktion: verzögerte Immunreaktion) mit 
lichenoiden Läsionen. Nach Entfernung des Materials verschwindet die 
Läsion. Allergische Reaktionen auf Bestandteile von Zahnpflege- oder 
Nahrungsmitteln stellen eine Typ-I-Reaktion vom Soforttyp dar. Dabei treten 
akute Gingivaentzündungen und Ulzerationen auf. 
Orale traumatische Läsionen können unbeabsichtigt, iatrogen oder 
unfallbedingt entstehen. Bei einer chemischen Traumatisierung kann z.B. eine 
lokale Applikation von Medikamenten (z.B. Acetylsalicylsäure) die Ursache 
sein. Mechanische Verletzungen können durch unsachgemäße Anwendung 
von Mundhygienehilfsmitteln oder thermische Schädigungen durch heiße 
Nahrungsmittel ausgelöst sein.  
Unter einer Fremdkörperreaktion wird eine Entzündung z.B. der Gingiva auf 
eingebrachtes Fremdmaterial (z.B. verbliebenes Nahtmaterial) verstanden. 
 
18.2.3 Chronische Parodontitis 
  
Die chronische Parodontitis ist eine entzündliche, durch bakterielle Beläge ver- 
-ursachte Erkrankung aller Anteile des marginalen Parodonts, d.h. der Gingiva, des Desmodonts, des 
Wurzelzements und des Alveolarknochens, mit fortschreitendem Verlust an Stützgewebe. 
 
Kardinalsymptome sind die Taschenbildung und/oder Rezessionen. Die 
chronische Parodontitis (früher: langsam fortschreitende 
Erwachsenenparodontitis; AP = adult periodontitis) entwickelt sich meist ab 
dem 30. bis 35. Lebensjahr. Eine chronische Parodontitis kann aber auch bei 
Kindern und Jugendlichen auftreten. Die Mundhygiene der Patienten ist 
meist unzureichend. Es finden sich große Mengen an Plaque und supra- bzw. 
subgingivalem Zahnstein, sodass i.d.R. eine Gingivitis vorliegt. Zusätzlich 
zeigt das klinische Bild der chronischen Parodontitis Knochenabbau, 
Abszesse, Zahnwanderungen und -kippungen sowie Zahnfleischtaschen mit 
Attachmentverlust. Als Spätsymptom sind erhöhte Zahnbeweglichkeiten zu 
beobachten. Die Erkrankung ist als Erkrankung des einzelnen Parodonts zu 
verstehen. Sie zeigt eine langsame oder mäßige Progression und verläuft 
schubweise. Phasen der erhöhten parodontalen Destruktion wechseln mit 
Phasen der Stagnation. Akute Exazerbationen mit aktiven Taschen finden sich 
neben ruhenden, inaktiven Taschen. 
 
Merke Als aktive Taschen werden Zahnfleischtaschen bezeichnet, welche die 
typischen Entzündungszeichen (Blutung, Exsudat etc.) aufweisen. 
Die subgingivale Plaque in nichtaktiven, ruhenden Taschen setzt sich aus 
einer Mischflora zusammen, die im Vergleich zu einem gesunden Parodont 
vermehrt gramnegative anaerobe Mikroorganismen und Spirochäten aufweist. 
In den aktiven Taschen kann die Zusammensetzung der subgingivalen Plaque 
der Zusammensetzung bei den aggressiven Parodontitiden ähneln 
(Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Tannerella forsythia usw.).  
Eine chronische Parodontitis spricht nicht immer auf die eingeleiteten 
Therapiemaßnahmen an und erweist sich zum Teil als therapieresistent. 
Die klinischen Symptome können an einzelnen oder allen Zähnen eines 
Gebisses vorliegen. Bei der lokalisierten chronischen Parodontitis sind weniger als 
30% der Flächen betroffen. Die generalisierte Form zeigt einen Befall von über 
30% der Flächen. 
Die Schwere der Erkrankung kann für einzelne Flächen, einzelne Zähne oder 
die gesamte Dentition angegeben werden: 
  Leicht:  1–2 mm Attachmentverlust 
  Mäßig:  3–4 mm Attachmentverlust 
  Schwer: > 5 mm Attachmentverlust. 
18.2.4 Aggressive Parodontitis 
  
Bei einer aggressiven Parodontitis werden schwere parodontale Destruktionen  
-mit raschem Attachmentverlust beobachtet. Die aggressive Parodontitis kann ohne Behandlung innerhalb kurzer 
Zeit (ein bis zwei Jahre) zu einem fast vollständigen Verlust des parodontalen Stützapparates der befallenen 
Zähne führen. 
 
Die Gingiva der Patienten weist oft keine oder nur geringe 
Entzündungszeichen auf. Die geringe Menge an supra- und subgingivaler 
Plaque und Zahnstein korreliert nicht mit dem Grad der parodontalen 
Destruktion. Der schnell fortschreitende Knochenabbau verläuft in Zyklen. In 
den aktiven Destruktionsphasen entleert sich häufig eitriges Taschensekret. 
Eine familiäre Häufung ist vorhanden. 
Vor allem in der nicht-adhärenten, schwimmenden subgingivalen 
Taschenflora dominiert der Anteil an gramnegativen anaeroben 
Mikroorganismen und Spirochäten. Insbesondere finden sich erhöhte Mengen 
an Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, Fusobacterium nucleatum, Capnocytophaga-Species, 
Campylobacter rectus und Eikenella corrodens. Vor allem Porphyromonas 
gingivalis wird für die schweren Destruktionen (parodontaler Breakdown) 
verantwortlich gemacht, indem es die Funktion der neutrophilen 
Granulozyten behindert. Auch Aggregatibacter actinomycetemcomitans, der 
die Fähigkeit besitzt, ins Weichgewebe einzudringen, wird eine 
entscheidende Bedeutung bei der Entwicklung einer aggressiven 
Parodontitis beigemessen. Der Nachweis dieser Bakterien konnte aber nicht 
bei allen Patienten mit aggressiver Parodontitis erbracht werden. Darüber 
hinaus weisen viele Patienten mit einer aggressiven Parodontitis Defekte 
(Chemotaxis, Migration) der neutrophilen Granulozyten und Monozyten auf. 
Auch ist es den neutrophilen Granulozyten nicht möglich, Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans nach Phagozytose abzutöten. Es kann auch ein 
hyperreaktiver Makrophagen-Phänotyp mit vermehrter Ausschüttung 
gewebedestruierender Faktoren (PGE-2, IL-1b) vorliegen. Es wird vermutet, 
dass die Defekte der Leukozyten vererbt werden.  
Die aggressive Parodontitis kann lokalisiert oder generalisiert auftreten. 
 
Merke Die lokalisierte aggressive Parodontitis (früher: juvenile lokalisierte Paro-
dontitis, LJP) ist eine entzündliche Parodontalerkrankung, die etwa während der 
Pubertät im Alter von zehn bis 13 Jahren beginnt. 
Die anfänglich hohe Destruktionsaktivität kann später verlangsamen oder 
sistieren. Das klinische Bild zeigt parodontale Läsionen, die vornehmlich auf 
die mittleren Inzisivi und ersten Molaren beschränkt sind und gewöhnlich 
eine im Gebiss symmetrische Verteilung haben. Ein approximaler 
Attachmentverlust findet sich bei mindestens zwei bleibenden Zähnen, wobei 
einer davon ein erster Molar ist. Der Serumantikörpertiter gegen nachweisbare 
bakterielle Agenzien ist stark erhöht. 
Deshalb sollte auch bei den pubertären Patienten, welche auf den ersten Blick 
ein parodontal gesundes Gebiss aufweisen, eine Sondierung der Molaren und 
Inzisivi erfolgen. Wird eine lokalisierte aggressive Parodontiti s 
diagnostiziert und therapiert, kann die Progredienz der Erkrankung meist 
erfolgreich gestoppt werden. 
 
Merke Die generalisierte aggressive Parodontitis (früher: schnell fortschreitende 
Parodontitis; RPP = rapid progressive periodontitis) beginnt meist vor dem 35. 
Lebensjahr. Die Patienten weisen keine allgemeinen systemischen Erkrankungen auf. 
Die Erkrankung weist phasenweise Destruktionen auf und kann aus einer 
lokalisierten aggressiven Parodontitis hervorgehen. Es findet sich ein 
generalisierter approximaler Attachmentverlust an mindestens drei Zähnen, 
die nicht die ersten Molaren oder Inzisivi sind. Risiko erhöhend für das 
Auftreten einer generalisierten aggressiven Parodontitis sind z.B. 
Zigarettenkonsum und Stress. Im Gegensatz zur lokalisierten aggressiven 
Parodontitis ist der Serumantikörpertiter gegen nachweisbare bakterielle 
Agenzien nur schwach erhöht. 
Eine vor der Pubertät auftretende lokalisierte Parodontitis kann chronisch 
oder aggressiv verlaufen und wird dann den entsprechenden Kategorien 
zugeordnet. Generalisierte, präpubertär auftretende Formen sind meist 
Manifestationen systemischer Erkrankungen. 
18.2.5 Parodontitis als Manifestation systemischer Erkrankungen 
  
Bei einer großen Zahl von Allgemeinerkrankungen kann es auch zu krankhaften  
-Veränderungen an der Gingiva oder am Parodontium kommen. Diese Veränderungen müssen von den 
plaquebedingten Formen der Gingivitis und Parodontitis unterschieden werden. Da bei diesen Erkrankungen aber 
häufig die Mundhygiene beeinträchtigt ist, kommt es fast immer sekundär auch zu plaquebedingten entzündlichen 
Veränderungen. 
 
Verschiedene Bluterkrankungen zeigen intraorale Symptome. Dazu zählen: 
  Erworbene Neutropenie, Agranulozytose: Durch Arzneimittel bedingte 
Granulozytopenie mit Schleimhautnekrosen und schweren allgemeinen 
Krankheitssymptomen bei stark verminderter Zahl neutrophiler 
Granulozyten. 
  Leukämie: Maligne Entartung und Reifungsstörung der Leukozyten 
(lymphatische L.: Lymphozyten betreffend, myeloische L.: andere 
Leukozyten betreffend). Mit Nekrosen und Gingivavergrößerung 
einhergehende parodontale Läsionen (s. Kap. 1.2: Systemisch verstärkte 
Gingivopathien). 
Zurzeit werden folgende genetischen Erkrankungen beschrieben, mit denen 
parodontale Läsionen assoziiert sind: 
  Hereditäre oder zyklische Neutropenie: Angeborene Neutrozytopenie 
(neutrophile Granulozyten < 1500/µl) mit bakteriellen Infektionen. 
Chronischer Verlauf mit fortgeschrittener generalisierter Parodontitis. 
  Beim Down-Syndrom (Trisomie 21) handelt es sich um eine nummerische auto-
somale Chromosomenaberration (dreifaches Chromosom 21), die u.a. mit 
geistiger Retardierung, rundlichem Minderwuchs, Hypertelorismus, offenem 
Mund (Mundatmung) und Herzfehlern einhergeht. Die generalisierten, 
schweren, rasch fortschreitenden Parodontitiden beginnen bereits in der 
ersten Dentition. Als ätiologische Faktoren werden, neben der 
eingeschränkten Mundhygiene und der vorliegenden Mundatmung, 
Chemotaxisdefekte der neutrophilen Granulozyten vermutet. 
  Leucocyte-Adhesion-Deficiency-Syndrom (LADS): Seltene Erkrankung mit 
defekter Expression von Adhärenzproteinen der neutrophilen 
Granulozyten, sodass die Neutrophilenauswanderung durch die Blutgefäße 
stark unterdrückt ist. 
  Lazy-Leukocyte-Syndrom: Immundefekt mit Migrations- und Chemotaxisdefekt 
der neutrophilen Granulozyten, verbunden mit schweren allgemeinen 
Infektionen. 
  Papillon-Lefèvre-Syndrom: Seltene, autosomal-rezessiv vererbte Hyperkeratose, 
vorwiegend an Hand- und Fußflächen, mit schweren Parodontitiden. Die 
Milchzähne und bleibenden Zähne der Erkrankten gehen aufgrund des 
raschen Knochenverlusts meist schon frühzeitig verloren. Die entzündliche 
Gingiva weist den bei Vorliegen systemischer Allgemeinerkrankungen 
häufig beobachteten hochroten Gingivalsaum auf. 
  Chediak-Higashi-Syndrom: Seltene hereditäre Stoffwechselanomalie mit Pigment-
störungen der Haut und Störungen der zellulären Immunität 
(Enzymopathie). Migrations- und Chemotaxisdefekte der Granulozyten; 
reduzierte Fähigkeit zur intrazellulären Abtötung von Bakterien. 
  Histiozytose: Von den Langerhans-Zellen ausgehende schwere 
Allgemeinerkrankung mit Bildung von Granulationsgewebe im Knochen 
und den Weichgeweben. Man unterscheidet bei den Histiozytosen das Abt-
Letterer-Siwe-Syndrom (bei Säuglingen/Kindern, fatale Prognose), die 
Hand-Schüller-Christian-Erkrankung (bei Kindern/Jugendlichen, 
ungünstige Prognose) und den Langerhans-Zelltumor (= eosinophiles 
Granulom), der die mildeste Verlaufsform darstellt. Das klinische Bild 
ähnelt dem der lokalisierten aggressiven Parodontitis. Als Besonderheit 
finden sich aber deutliche Schleimhauteinziehungen der Gingiva. Die 
Diagnosesicherung kann nur histologisch erfolgen. 
  Glykogenspeicher-Syndrom: Erkrankung mit gesteigerter Glykogenspeicherung 
in vielen Organen, Neutropenie und eingeschränkter Funktion neutrophiler 
Granulozyten. 
  Infantile genetische Agranulozytose: Sehr seltene, schwere Neutropenie mit 
generalisierter Parodontitis des Milchgebisses. 
  Cohen-Syndrom: Erkrankung mit Adipositas, schwerer geistiger Behinderung, 
Mittelgesichtsfehlbildungen und Neutropenie. 
  Ehlers-Danlos-Syndrom: Bindegewebsschwäche durch defekte 
Kollagensynthese (z.B. Überstreckbarkeit der Gelenke). Zehn verschiedene 
Erkrankungsformen. Bei den Typen IV und VIII zum Teil bereits in der 
ersten Dentition beginnende schwere Parodontalerkrankungen. 
  Hypophosphatasie (Rathbun-Syndrom): Autosomal-rezessiv vererbter Mangel 
an alkalischer Phosphatase mit schweren Mineralisationsstörungen des 
Skeletts und frühzeitigem Zahnverlust. 
  Albright-Syndrom: Form der Osteodystrophia fibrosa unilateralis, bei der 
zusätzlich Pigmentstörungen der Haut und Pubertas praecox auftreten. Die 
Osteodystrophia fibrosa unilateralis stellt eine Störung der 
Knochenentwicklung dar, bei der das Knochenmark durch zellarmes, 
faserreiches Bindegewebe ersetzt wird. Sie beginnt zwischen dem fünften 
und 15. Lebensjahr und geht mit Knochenschmerzen und Spontanfrakturen 
einher. 
  Pelger-Huet-Kernanomalie: Autosomal-dominant erbliche Kernanomalie der 
Granulozyten mit Migrations- und Chemotaxisdefekten.  
  Morbus Crohn (Enteritis regionalis Crohn): Granulomatöse Entzündung mit 
Bindegewebevermehrung und sekundären Ulzerationen, die alle Abschnitte 
des Magen-Darm-Trakts befallen kann. 
  Antikörper-Mangelsyndrom: Mangel bzw. Fehlen der Immunglobuline mit 
rezidivierenden, meist bakteriellen Infektionen. 
18.2.6 Nekrotisierende Parodontalerkrankungen 
Nekrotisierende ulzerative Gingivitis (NUG) 
Die NUG (Synonym: Plaut-Vincent-Gingivitis) beginnt meist schlagartig mit 
einer schmerzhaften Entzündung der interdentalen Gingiva (Col). Später ist 
auch die übrige Gingiva betroffen. Es finden sich Nekrosen und Ulzerationen 
zunächst der interdentalen, später auch der übrigen Gingiva. Nach Abheilen 
der NUG bleiben interdentale Krater der Gingiva zurück. Die befallene 
Gingiva besitzt keine Epitheldeckschicht mehr und ist von einer schmierigen, 
gelblichen Membran überzogen. Beim Entfernen dieser Pseudomembran aus 
Fibrin und Zellresten treten starke Schmerzen und Blutungen auf. Die 
nekrotische Gingiva wird durch eine rötliche Linie von der nicht befallenen, 
gesunden Gingiva abgegrenzt. Die meist jüngeren Patienten (18–30 Jahre) 
klagen häufig über einen starken Foetor ex ore, Lymphknotenschwellungen 
und in seltenen Fällen über Fieber.  
Die Prävalenz der Erkrankung beträgt 0,2–6%. Differentialdiagnostisch 
muss die NUG gegen eine Gingivostomatitis herpetica abgegrenzt werden. 
Die Ätiologie ist durch das Vorliegen folgender Faktorentrias 
gekennzeichnet: 
  schlechte Mundhygiene (bereits bestehende Gingivitis) 
  Rauchen 
  emotionaler Stress. 
 
Merke Die NUG wird häufig in Entwicklungsländern im Zusammenhang mit einer 
Mangelernährung der Patienten beobachtet. Eventuell stellt sie in diesen Ländern als 
nekrotisierende Stomatitis eine Form der Noma-Erkrankung dar. Sie tritt auch mit 
zunehmender Häufigkeit in industrialisierten Ländern, vor allem als orale Manifestation 
bei HIV-Erkrankten, auf. 
Die HIV-Infektion ist eine durch das HI-Virus I verursachte Immunschwäche. 
Im fortgeschrittenen Stadium der Erkrankung finden sich u.a. folgende 
parodontale bzw. orale Symptome: 
  therapierefraktäre NUP-ähnliche Parodontitis 
  Pilz- und Herpes-zoster-Infektionen 
  Neoplasmen (Kaposi-Sarkome, Non-Hodgkin-Lymphome, Burkitt-
Lymphome, Papillome) 
  Haarleukoplakie an Rand oder Unterseite der Zunge. 
Die NUG kann auch bei geschwächten Patienten, bei Patienten mit 
Blutkrankheiten, bei immunsupprimierten Patienten und im Rahmen von 
Avitaminosen auftreten. Mikrobiologisch liegt bei der NUG eine Infektion mit 
rasch ins Gewebe eindringenden Spirochäten und Fusobakterien sowie einer 
oberflächlichen Schicht von Porphyromonas gingivalis, Kokken und 
Bakteroides-Stämmen vor. 
Als Manifestation einer schweren systemischen Abwehrschwäche kann 
sich eine nekrotisierende ulzerative Parodontitis (NUP) entwickeln. Die Nekrosen 
greifen dabei auch auf das parodontale Ligament und den Alveolarknochen 
über. Es tritt ein rascher Attachmentverlust häufig ohne Ausbildung tiefer 
Taschen ein. Eine Sequesterbildung des Knochens kann beobachtet werden. 
Häufig liegt eine fortgeschrittene HIV-Erkrankung vor (AIDS). 
18.2.7 Abszesse des Parodonts 
Beim Gingivaabszess handelt es sich um einen akut-entzündlichen Prozess an 
der Gingiva mit Bildung von Pus. Es liegt kein Attachmentverlust vor. 
Gingivaabszesse werden nach Keimbesiedlung traumatischer Verletzungen, 
im Rahmen hormonell verstärkter Gingivitiden (z.B. bei Pillengingivitis) 
oder bei medikamentös beeinflussten Gingivavergrößerungen beobachtet. 
Der Parodontalabszess stellt eine akute Exazerbation einer bestehenden 
Parodontitis dar. Vor allem P. gingivalis, P. intermedia, T. forsythia, F. 
nucleatum sind subgingival erhöht. Häufig ist der Tascheneingang verlegt. 
Parodontalabszesse treten verstärkt bei lokaler oder allgemeiner 
Abwehrschwäche auf. Sie können bei Diabetes mellitus auch multipel 
vorliegen. 
Perikoronale Abszesse können bei Durchbruchstörungen der Weisheitszähne 
im Unterkiefer auftreten. Je nach Stadium kann das Allgemeinbefinden 
reduziert sein (Fieber, Lymphknotenschwellung). Der Prozess kann sich in 
benachbarte Regionen bzw. Logen ausbreiten. 
18.2.8 Parodontitis im Zusammmenhang mit endodontalen Läsionen 
Zwischen dem Parodont und dem Endodont besteht eine enge 
Wechselbeziehung. Durch das Foramen apicale und durch Seitenkanäle der 
Pulpa sind diese beiden Bereiche miteinander verbunden. Deshalb können 
entzündliche Prozesse des einen Bereichs auf den anderen Bereich 
übergreifen. Häufig kann die eigentliche Ursache vorliegender Beschwerden 
dann nur schwer festgestellt werden. 
Auf dem Röntgenbild können die parodontale und endodontale Läsion 
konfluieren. Es werden folgende Klassen parodontal-endodontaler Läsionen 
unterschieden: 
  Klasse I: Primär endodontische Probleme. Die entzündlichen Veränderungen 
der Pulpa haben auf das Parodont übergegriffen. Die Pulpa ist in diesem 
Fall fast immer devital. Dies kann zu einer apikalen Parodontitis, einem 
Parodontalabszess oder auch einer Osteolyse im Furkationsbereich führen. 
  Klasse II: Primär parodontale Probleme. Die entzündlichen Veränderungen 
des Parodonts haben auf die Pulpa übergegriffen. Über das Foramen apicale 
kann auf diesem Wege eine retrograde Pulpitis entstehen. 
  Klasse III: Kombinierte parodontal-endodontale (Paro-Endo) Probleme. Die 
parodontale und endodontale Läsion sind unabhängig voneinander 
entstanden. Der betroffene Zahn ist devital. 
Reagiert der betroffene Zahn devital, so ist eine endodontische Behandlung 
indiziert. Im Frühstadium ist der Ansatz der Parodontalfasern im noch 
gesunden Zement intakt. Daher kann die endodontische Behandlung bei 
Klasse-I-Läsionen auch zu einer Restitutio ad integrum der parodontalen 
Knochenläsion führen. Bei Klasse-II- bzw. Klasse-III-Läsionen muss im 
Anschluss an die erforderliche endodontische Behandlung unverzüglich eine 
Parodontaltherapie erfolgen. Die Prognose von Zähnen mit Klasse-II-
Läsionen mit tiefen parodontalen Defekten und insbesondere von Zähnen mit 
Klasse-III-Läsionen ist fraglich. 
18.2.9 Entwicklungsbedingte oder erworbene Deformitäten  
und Zustände 
Lokalisierte Faktoren, die eine Plaquanlagerung begünstigen 
Die Plaqueanlagerung kann durch verschiedene sekundäre lokale Faktoren, 
wie Zahnanatomie, zahnärztliche Restaurationen, kieferorthopädische Geräte, 
Wurzelfrakturen, zervikale Wurzelresorptionen oder zervikale Zementabrisse 
gefördert werden.  
Wurzellängsfrakturen werden meist bei endodontisch behandelten Zähnen 
beobachtet. Nicht endodontisch behandelte Zähne sind seltener betroffen. Die 
Keimbesiedelung des Frakturspalts führt dann sekundär zu einer starken 
parodontalen Destruktion. An diesen Zähnen liegt dann oft eine stark erhöhte 
Sondierungstiefe vor, die ausschließlich auf den Bereich des Frakturspalts 
begrenzt ist. 
Weichgewebsrezession 
 
Merke Die Weichgewebs- bzw. gingivale Rezession ist eine meist auf die orale 
oder/und vestibuläre Wurzeloberfläche eines Zahnes begrenzte, klinisch 
entzündungsfreie Rückbildung des Parodontiums. 
Es finden sich auf der vestibulären, selten auf der oralen Seite eines Zahnes frei 
liegende Wurzeloberflächen. Rezessionen lassen sich nach der Klassifikation von 
MILLER in vier Klassen einteilen: 
  Klasse I: Die Rezession reicht nicht bis zur mukogingivalen Grenze. Es 
liegt kein interdentaler Alveolarknochen- und Gingivaverlust vor. 
  Klasse II: Die Rezession reicht bis an die mukogingivale Grenze heran oder 
überschreitet diese. Es liegt kein interdentaler Alveolarknochen- und 
Gingivaverlust vor. 
  Klasse III: Die Rezession reicht bis an die mukogingivale Grenze heran 
oder überschreitet diese. Es liegt eine leichte Zahnfehlstellung und/oder ein 
leichter interdentaler Alveolarknochen- und Gingivaverlust vor. 
  Klasse IV: Die Rezession reicht bis an die mukogingivale Grenze heran 
oder überschreitet diese. Es liegt eine Zahnfehlstellung und/oder ein 
schwerer interdentaler Alveolarknochen- und Gingivaverlust vor. 
Im Bereich der Rezession weist die Gingiva meist keine klinischen 
Entzündungszeichen und keine erhöhten Sondierungstiefen auf, ist aber 
manchmal in Form von McCall-Girlanden wulstig verdickt. Die betroffenen Zähne 
besitzen überwiegend keine erhöhte Zahnbeweglichkeit. Als Vorläufer einer 
beginnenden Rezession liegen häufig Stillman-Spalten der Gingiva vor (Abb. 18-
4). 
Über die Ursachen der Rezessionen herrscht in der Literatur Uneinigkeit. 
Folgende ätiologische Faktoren werden diskutiert: 
  Dehiszenzen und Fenestrierungen eines meist dünnen vestibulären 
Knochens 
  prominente Wurzeln 
  horizontales, zu kräftiges Zähneputzen mit harten Bürsten und/oder 
abrasiver Zahnpasta 
  Zug der beweglichen Schleimhaut durch zu hoch ansetzende Frenula 
  zu schmale, angeheftete Gingiva 
  kieferorthopädische Zahnbewegungen nach vestibulär 
  Überbelastung der Zähne durch Funktionsstörungen (Gleithindernisse, 
Bruxismus). 
Es werden die singuläre und die generalisierte parodontale Rezession unterschieden. 
Die singuläre parodontale Rezession ist eine parodontale Rezession an einem 
Zahn oder einigen Zähnen. Die generalisierte Rezession dagegen betrifft 
nahezu alle Zähne. 
Okklusales Trauma 
Das okklusale Trauma (desmodontale Trauma) bezeichnet eine traumatische, 
abakteriell-entzündliche Destruktion des tiefen parodontalen Stützgewebes 
(zum klinischen Bild und zur Ätiologie s. Kap. 16.2). Als primäres okklusales 
Trauma wird die parodontale Schädigung durch Über-/Fehlbelastung eines 
Zahnes bei normalem Zahnhalteapparat bezeichnet. Das sekundäre okklusale 
Trauma stellt die parodontale Schädigung als Folge normaler oder exzessiver 
Kräfte bei reduziertem Parodont dar. Okklusale Kräfte allein können keine 
plaqueassoziierte Parodontalerkrankung oder Attachmentverluste 
hervorrufen. 
18.3 Periimplantäre Erkrankungen 
Außer im Bereich des natürlichen Zahnhalteapparates können entzündliche 
Veränderungen auch im Bereich der biologischen Strukturen um 
Zahnimplantate auftreten. 
 
Merke Die entzündlichen Veränderungen im periimplantären Weichgewebe wer- 
den als Mukositis (ohne Knochenverlust) bezeichnet. Bei fortschreitender Entzündung 
und Taschenbildung (mit Knochenabbau) spricht man von Periimplantitis. 
Bei gesunden periimplantären Verhältnissen liegt, ähnlich wie beim 
Saumepithel, eine kragenförmige, dichte Epithelanlagerung im Bereich der 
Durchbruchsstelle des Implantats durch die Gingiva vor. Das subepitheliale 
Bindegewebe umschlingt das Implantat ringförmig als Narbe, seine Fasern 
verlaufen parallel zur Implantatoberfläche. Der Weichgewebeabschluss 
oberhalb des Knochens besitzt einen hohen Faseranteil und wenige 
Fibroblasten und Gefäße.  
Für entzündliche Vorgänge im periimplantären Gewebe werden vor allem 
bakterielle Angriffe verantwortlich gemacht. Kaufunktionelle 
Überbelastungen der Implantatversorgung können eine weitere Ursache für 
eine gesteigerte periimplantäre Knochenresorption sein. 
Die Abwehrreaktionen der gingivalen und periimplantären Mukosa zeigen 
ähnliche immunologische Antworten auf bakterielle Angriffe. Dennoch ist bei 
vorliegenden Entzündungen die Progredienz der Destruktion im Weichgewebe 
und Knochen bei Implantaten ausgeprägter als an natürlichen Zähnen. 
Implantate werden je nach Material und Oberflächenbeschaffenheit 
unterschiedlich schnell von Plaquebakterien besiedelt. Dabei weist Titan 
aufgrund des hohen elektrischen Bindungspotentials der 
Passivierungsschicht eine höhere Affinität zur Plaque auf als Keramik.  
Die mikrobielle Flora der Mukositis ist der Flora der Gingiviti s 
(überwiegend grampositive, fakultativ-anaerobe Bakterien) sehr ähnlich. 
Ebenso weist die Keimbesiedelung bei der Periimplantitis große 
Ähnlichkeiten mit der Besiedelung bei einer fortgeschrittenen Parodontitis 
(Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, 
Prevotella intermedia) auf. Allerdings lassen sich bei der Periimplantitis 
höhere Anteile grampositiver Bakterien und z.T. geringere Keimzahlen als bei 
der Parodontitis isolieren. Als wichtiger Ausgangspunkt für pathogene 
Keime werden die vorhandene Restbezahnung oder bei zahnlosen Patienten 
bakterienbesiedelte Nischen (z.B. Zungenfurchen) in der Mundhöhle 
angesehen. 
18.4 Halitosis 
Der bei parodontal erkrankten Patienten häufig anzutreffende Mundgeruch 
(Halitosis) wird meist durch flüchtige Schwefelverbindungen (z.B. H2S, 
CH3SH) sog. „volatile sulphur compounds “ (VSC) gramnegativer Bakterien 
hervorgerufen. Dabei bilden nicht nur bakterielle Zahnbeläge, sondern oftmals 
auch eine Belagsbildung auf dem Zungenrücken die Ursache. Der Anteil an 
flüchtigen Schwefelverbindungen (VSC= volatile sulfur compounds) in der 
Atemluft kann durch Messungen mit einem elektronischen Gerät (Halimeter) 
bestimmt werden. Halitosis wird zu 80-90% durch bakterielle Zersetzung 
organischen Materials in der Mundhöhle ausgelöst. 
Neben dieser oralen, bakteriell bedingten Halitosis kann der Mundgeruch 
auch durch systemische Erkrankungen (z.B. Diabets mellitus, Urämie, 
Nierenversagen, Lebererkrankungen, Trimethylurämie = Fisch-Geruchs-
Krankheit), Medikamente, Rauchen, Hungerphasen, reduzierten Speichelfluss, 
Stress, Vorliegen einer chronischen Tonsillitis bzw. Sinusitis oder den 
Verzehr bestimmter Nahrungsmittel ausgelöst werden. Als temporäre 
Halitosis wird der morgendliche Mundgeruch bezeichnet, der meist nach der 
Nahrungsaufnahme verschwindet. Der verringerte Speichelfluss und die 
reduzierte Sauerstoffverfügbarkeit während der Nacht begünstigt die anaerobe 
Bildung der benannten Schwefelverbindungen.   
18.5 Deutscher Parodontalstatus 
Wenn bei einem in einer gesetzlichen Krankenkasse versicherten Patienten 
eine systematische Parodontalbehandlung durchgeführt werden soll, muss ein 
Antrag auf Genehmigung dieser Behandlung bei der Krankenkasse gestellt 
werden, um eine Kostenerstattung genehmigt zu bekommen. Voraussetzung 
für die Antragstellung ist eine Vorbehandlung des Patienten in der ersten Phase 
der Initialtherapie (s. Kap. 19.3).  
Vor Durchführung der als subgingivales Scaling/Kürettage bezeichneten 
Maßnahme (zweite Phase der Initialtherapie) sollte dann ein entsprechender Antrag 
eingereicht werden. Nach vertraglicher Vereinbarung mit den Krankenkassen 
ist eine systematische Parodontalbehandlung nur indiziert, wenn ein PSI-
Code von 3 oder 4 oder eine Sondierungstiefe von 3,5 mm und mehr 
festgestellt worden ist. Grundsätzlich sollte eine systematische 
Parodontaltherapie nur dann durchgeführt werden, wenn der Patient in der 
ersten Phase der Initialtherapie eine ausreichende Mitarbeit gezeigt hat. Sind 
nach der Durchführung der bewilligten Massnahmen zu einem späteren 
Zeitpunkt Therapieergänzungen notwendig, so können diese unter Ausfüllen 
von Blatt 1 des Parodontalstatus nachbeantragt werden.   
Zur Antragstellung muss der Krankenkasse das Original eines ausgefüllten 
Parodontalstatus (Abb. 18-5a-d) zur Genehmigung vorgelegt werden. 
Darüber hinaus sind ein Röntgenbefund beizufügen, der nicht älter als 6 
Monate sein darf. Weitere Angaben sind nicht bei der Krankenkasse 
vorzulegen. I.d.R. sind aber weitere Eintragungen und die Anfertigung von 
Gipsmodellen beider Kiefer zur Planung der Therapie sinnvoll. In Abbildung 
18-5d sind allgemein akzeptierte Regeln für weitere Eintragungen angegeben, 
die sinnvollerweise vom Zahnarzt notiert werden sollten. Die systematische 
Parodontalbehandlung von Patienten, die bei privaten Krankenkassen 
versichert sind, bedarf keiner vorherigen Genehmigung durch die 
Krankenkasse. Der Behandelnde sollte aber selbstverständlich auch bei 
diesen Patienten seine parodontologische Befunderhebung in einen 
Parodontalstatus eintragen. 
Neben dem hier abgebildeten, offiziellen Parodontalstatus sind 
individuelle, andere Schemata zum Eintrag der im Rahmen einer 
Parodontalbehandlung erhobenen Befunde sinnvoll. Damit kann eine 
detailliertere Darstellung der Befunde (z.B. Attachmentniveau, Blutung auf 
Sondierung etc.) erfolgen. Der Rahmen des Buches würde aber mit weiteren, 
über den offiziellen Parodontalstatus hinausgehenden Darstellung, 
überschritten. 
 19 -Therapie der entzündlichen 
Parodontopathien 
 
Bei der Therapie entzündlicher Parodontopathien werden eine vollständige  
-Gesundung des Gewebes und eine Wiederherstellung der anatomischen und physiologischen Verhältnisse 
angestrebt. 
 
Mit verschiedenen Methoden wird versucht, eine solche Restitutio ad 
integrum des Gewebes zu erzielen. Sie ist aufgrund des teilweise vorhandenen 
hohen Zerstörungsgrades des Gewebes aber nur bei wenigen 
Parodontalerkrankungen tatsächlich möglich (z.B. Gingivitis, medikamentös 
bedingte Gingivavergrößerung, hyperplastische Gingivitiden). Ein weiteres 
langfristiges Ziel ist es, den erreichten gesunden Zustand dauerhaft zu 
erhalten. 
Behandlungsziele sind also: 
  Keine Blutung auf Sondierung (d.h. Elimination der Entzündung) 
  Elimination der Taschenaktivität 
  Reduktion/Elimination der Sondierungstiefe 
  Klinischer Attachmentgewinn bzw. Verhinderung eines weiteren 
Attachmentverlusts 
  Stabilisierung/Verbesserung der Zahnbeweglichkeit. 
19.1 Antibiotische Abschirmung bei immunsupprimierten Patienten und Patienten mit 
Endokarditisrisiko 
Bei zahnärztlich chirurgischen Maßnahmen tritt eine Ausschwemmung von 
Bakterien in den Blutkreislauf (Bakteriämie) auf. Die Bakteriämie-Inzidenz bei 
intraoralen Behandlungsmaßnahmen beträgt bis zu 87%. Vor allem 
Zahnextraktionen, parodontale Operationen, Entfernen von Zahnstein, aber 
auch das Kauen harter Nahrung und die Verwendung von 
Wasserstrahlgeräten führen zu einer erhöhten Bakteriämie. Daher müssen 
Patienten mit Endokarditisrisiko, immunsupprimierte Patienten (z.B. nach 
Organtransplantationen) und Patienten mit reduzierter Abwehrlage (z.B. nach 
Radiatio im Kopfbereich bzw. während der Chemotherapie bei 
Tumorbehandlungen) antibiotisch abgeschirmt werden. Die Antibiose soll 
eine Streuung der Bakterien im Organismus und den Übergriff auf andere 
Organe verhindern. Bei Patienten mit Gelenkprothesen (z.B. Hüfte, Knie) 
kann im Einzelfall auch eine antibiotische Abschirmung erforderlich sein.  
Bei Patienten mit Endokarditisrisiko kann es durch bakterielle 
Besiedelung vorgeschädigter Herzklappen zu einer Entzündung des 
Endokards bzw. der Herzklappen kommen. Akute Endokarditiden werden u.a. 
durch Staphylokokken, subakute Endokarditiden  
(E. lenta) durch Streptococcus viridans und Haemophilus parainfluenzae 
verursacht. 
 
Merke Entsprechend der American Heart Association muss eine Abschirmung bei 
Zahnextraktionen, Zahnsteinentfernung, parodontalchirurgischen Eingriffen, 
endodontischer Instrumentation bzw. Chirurgie, subgingivaler Applikation von 
Antibiotikafäden, initialer Applikation von kieferorthopädischen Bändern, 
intraligamentärer Anästhesie und voraussichtlicher Blutung bei Zahnreinigungen bzw. 
Befunderhebung (Taschensondierung) erfolgen. Auch bei intraligamentärer Injektion 
und Reimplantation von Zähnen ist eine Abschirmung angezeigt. 
Die Grunderkrankungen, bei denen ein Endokarditisrisiko vorliegt, sind in 
Tabelle 19-1 dargestellt. Nur bei hohem und mäßigem Risiko ist eine 
antibiotische Abschirmung erforderlich. 
Bei Patienten nach Organtransplantation sind in den ersten drei Monaten 
nach Transplantation zahnärztliche Behandlungsmaßnahmen mit 
Bakteriämierisiko kontraindiziert. Eine Ausnahme stellt das Vorliegen einer 
vitalen Indikation dar. Dann kann in Einzelfällen nach Absprache mit dem 
Transplantationszentrum eine notwendige Behandlung unter Antibiose 
erfolgen. 
Keine antibiotische Abschirmung ist bei restaurativen Behandlungen mit und ohne 
Retraktionsfaden, Injektionen von Lokalanästhetika (nicht intraligamentär), 
Applikation von Kofferdam, postoperativer Nahtentfernung, Platzierung von 
herausnehmbaren Prothesen oder kieferorthopädischen Geräten, 
Abdrucknahme, Fluoridbehandlung, radiologischer Diagnostik, Anpassung 
von Prothesen und der einfachen Extraktion von Milchzähnen erforderlich. 
Für Patienten mit Immunsuppression gelten ebenfalls die als 
Standardprophylaxe angegebenen Dosierungen. Bei Hinweisen auf hohe 
Keimzahlen oder auf eine anaerobe Infektion sollte bei diesen Patienten 
zusätzlich zur Penicillingabe Metronidazol (400 mg) verabreicht werden. 
Kinder sollten kein Metronidazol erhalten. 
Das Vorgehen bei endokarditisgefährdeten Patienten und Patienten mit 
Immunsuppression sollte folgenden Richtlinien folgen: 
  Antibiotikagabe nach einem anerkannten Schema (s. Tab. 19-1) 
  enge Zusammenarbeit zwischen Zahnarzt und Hausarzt 
  Durchführung der präoperativen Antibiotikaprophylaxe unter Aufsicht in 
der zahn- 
ärztlichen Praxis 
  Chlorhexidindesinfektion der Mundhöhle 
  zügiges Durchführen der Behandlung 
  14-tägiger Abstand zwischen den Behandlungen. 
Eine davon leicht abweichende Antibiotikagabe wird für Patienten mit 
Gelenkprothesen empfohlen. Oberflächen von Gelenkprothesen können durch 
hämatogene Streuung von Bakterien im Sinne einer Spätinfektion besiedelt 
werden. Frühinfektionen haben ihre Ursache i.d.R. in perioperativen 
Keimbesiedelungen des Wundgebietes. Als Spätinfektionen hingegen 
werden Infektionen bezeichnet, die 2 Jahre oder später nach Implantation 
auftreten. Dabei spielt der beta-Lactamase bildende Keim Staphylococcus 
aureus eine bedeutsame Rolle. Daher sollte bei einer evtl. Antibiose eine 
Penicillingabe mit der Verabreichung eines beta-Lactamase-Inhibitors (z.B. 
Clavulansäure) kombiniert werden. Auch ist es möglich, penicillinasefeste 
Penicilline oder Cephalosporine einzusetzen. Es wird davon ausgegangen, 
dass ca. 15% der Spätinfektionen von Gelenkprothesen durch ausgeprägte 
Bakteriämien bei zahnärztlichen Eingriffen ausgelöst werden. Infektionen von 
Gelenkprothesen gehen mit einer hohen Morbidität, Letalität und großen 
Kosten einher. Daher wird zur Vermeidung von Spätinfektionen bei 
zahnmedizinischen Eingriffen in besonderen Fällen eine antibiotische 
Infektionsprophylaxe empfohlen. Dabei sind Patienten mit einem erhöhten 
Risiko für eine hämatogene Protheseninfektion bei Durchführung eines 
Eingriffs mit erhöhtem Bakteriämierisiko antibiotisch abzuschirmen (s. Tab. 
19-2). 
19.2 Behandlungsablauf der systematischen Parodontalbehandlung 
  
Die systematische Parodontaltherapie gliedert sich in drei große Abschnitte  
(Abb. 19-1): 
  Phase I: Initialtherapie (auch als kausale Therapie oder Hygienephase bezeichnet) 
  Phase II: Korrektive Therapie 
  Phase III: Unterstützende Parodontitistherapie. 
 
Zunächst werden eine klinische Anamnese und Befunderhebung, evtl. 
anstehende Notfallbehandlung, vorläufige Diagnose und Prognose 
vorgenommen. Bei Verdacht auf Vorliegen einer systemischen Erkrankung 
wird der Patient zu einem Fachkollegen (z.B. Internisten) überweisen.  
Der parodontal erkrankte Patient wird zu Beginn der Behandlung in die 
Initialtherapie aufgenommen. Am Ende der ersten Phase der Initialtherapie 
steht eine Kontrolle des Therapieerfolges und ggf. eine erneute 
Befunderhebung. In Deutschland wird zu diesem Zeitpunkt ggf. ein 
Parodontalantrag bei einer gesetzlichen Krankenversicherung zur 
Kostenübernahme gestellt. Nach der zweiten Phase der Initialtherapie erfolgt 
eine Reevaluation der Primärdiagnose. Aufgrund des Erfolgs der bis zu diesem 
Zeitpunkt erfolgten Therapie wird eine endgültige Diagnose, Prognose und 
Behandlungsplanung erstellt. Sind die Ziele der Initialtherapie nicht erreicht 
und kann festgestellt werden, dass der Patient nicht ausreichend motiviert ist, 
wird der Patient wieder in die Initialtherapie aufgenommen.  
Nur wenn die Ziele der Initialtherapie beim Patienten erreicht sind, aber 
dennoch Parodontien vorhanden sind, die bei Sondierung bluten und keinen 
Rückgang der Sondierungstiefen aufweisen, wird der Patient in die 
chirurgische Therapie der korrektiven Phase übernommen. Abschließender 
Bestandteil der korrektiven Therapie kann u.a. die Anfertigung definitiver 
Restaurationen sein.  
Die Initialtherapie bzw. Hygienephase war erfolgreich, wenn folgende 
Kriterien nach Abschluss der Phase erfüllt sind: 
1. Plaqueindex (API) < 25% 
2. Blutung auf Sondierung (BOP) < 25% 
3. kein Pusabfluss aus dem Sulkus 
4. Stagnation: besser Reduktion der Sondierungstiefen 
5. keine harten Konkremente auf der Wurzeloberfläche 
6. kein Fortschreiten der Zahnbeweglichkeit 
 
Merke Liegen beim Patienten trotz ausreichender Motivation (geringer Plaqueindex) 
und gründlich durchgeführter Initialtherapie (sub- und supragingivale Entfernung harter 
und weicher Beläge, Entfernung von Nischen etc.) noch Parodontien vor, die bei 
Sondierung bluten oder Pusabfluss zeigen und keine Stagnation oder Rückgang der 
Sondierungstiefen aufweisen, wird der Patient in die chirurgische Therapie der 
korrektiven Phase übernommen.   
Abschließender Bestandteil der korrektiven Therapie kann u.a. die Anfertigung 
definitiver Restaurationen sein.  
Sind die Ziele der Initialtherapie erreicht und liegen keine entzündungsaktiven Paro- 
dontien vor, wird der Patient (nach Durchführung evtl. notwendiger restaurativer 
Maßnahmen) direkt in die unterstützende Parodontitistherapie (= unterstützende 
Nachsorge, Recall) aufgenommen. In dieser Phase wird der Behandlungserfolg ständig 
neu überprüft (Recall) und der Patient gegebenenfalls wieder der chirurgisch-
korrektiven Phase oder der Initialtherapie zugewiesen (siehe Seite 437 und 451). 
 
Merke Patienten sollten als Sanierungspatienten gesehen werden und daher 
entsprechend des PSI-Befundes (s. Kap. 17.2.4) vor Durchführung evtl. notwendiger 
restaurativer, orthodontischer oder sonstiger Maßnahmen zunächst einer bestimmten 
parodontalen oder präventiven Therapie zugeführt werden. 
Vorgehensweisen entsprechend des PSI-Befunds des betreffenden Patienten: 
  Patienten mit einem PSI = 1 werden gewöhnlich ausschließlich mit 
Maßnahmen der ersten Phase der Initialtherapie behandelt. 
  Patienten mit PSI = 2 werden meist ausschließlich mit Maßnahmen der ersten 
und ggf. zweiten Phase der Initialtherapie versorgt. 
  Patienten mit PSI = 3 oder 4 werden der systematischen Parodontaltherapie 
zugeführt, als deren Basis die Maßnahmen der ersten und zweiten Phase der 
Initialtherapie nach gründlicher Befundung und Diagnose durchgeführt 
werden. 
 
Merke Bei allen Patienten werden korrektive Maßnahmen erst nach Durchführung 
der Initialtherapie vorgenommen. Alle Patienten werden in die unterstützende 
Parodontitistherapie  übernommen, die je nach Schweregrad und Prognose der 
Erkrankung unterschiedlich häufig pro Jahr (zwischen zwölf- und einmal) erfolgt. 
In der Notfallbehandlung wird eine Schmerzbehandlung von z.B. kariösen 
Prozessen, Pulpitiden, akuten und chronischen apikalen Parodontitiden und 
Parodontalabszessen durchgeführt. Gehen die diagnostizierten Beschwerden 
von nichterhaltungswürdigen Zähnen aus oder liegen sog. hoffnungslose 
Zähne vor, sollten diese Zähne im Rahmen der Notfallbehandlung extrahiert 
werden. Die Einschätzung, ob es sich um einen nichterhaltungswürdigen 
Zahn handelt, richtet sich nach verschiedenen Parametern (Tab. 19-3). 
Ein definitiver Extraktionsplan sollte aber erst in der Reevaluation aufgestellt und 
in der korrektiven Phase durchgeführt werden. Eine lokale 
Taschenbehandlung schmerzender Parodontien beinhaltet eine Zahnstein- 
und Konkremententfernung, Spülung der Tasche mit einer antibakteriellen 
Spüllösung und gegebenenfalls die Instillation einer antiphlogistisch-
antibakteriell wirksamen Paste in die entzündete Tasche (s. Kap. 19.5). 
Liegt ein Abszess parodontaler Ursache vor, so wird eine Drainage via 
Tascheneingang oder Inzision vorgenommen. 
19.3 Initialtherapie 
  
Das Ziel der Initialtherapie ist es, gingivitische Veränderungen zu beseitigen, das  
-Fortschreiten der bestehenden Erkrankung zu stoppen und plaque- bzw. zahnsteinfreie orale Verhältnisse zu 
schaffen. 
 
Es ist bekannt, dass es durch wiederholte gründliche Entfernung der 
supragingivalen Beläge auch zu Veränderungen der Zusammensetzung der 
subgingivalen Flora kommen kann. Im Idealfall kommt es in der Initialtherapie 
je nach vorliegender Erkrankung zur vollkommenen Gesundung des 
parodontalen Gewebes. In der Initialtherapie werden 
Mundhygienemaßnahmen vom Patienten und vom Zahnarzt durchgeführt. 
Die erste Phase der Initialtherapie umfasst: 
  Patientenmotivation und -instruktion 
  Kontrolle der Patientenmitarbeit 
  Intensivierung der Mundhygiene des Patienten 
  Entfernung bakterieller Schlupfwinkel und marginaler (iatrogener) 
Irritationen (z.B. überstehende Restaurationsränder) 
  supragingivale Zahnstein- und Plaqueentfernung 
  Entfernung eventuell vorhandener subgingivaler, erreichbarer Beläge 
  Reduktion des Risikofaktors Rauchen 
  gegebenenfalls Antragstellung bei der gesetzlichen Krankenkasse. 
Die zweite Phase der Initialtherapie umfasst: 
  subgingivale Plaque- und Zahnsteinentfernung (Scaling) und 
Wurzelglättung (root planning) in geschlossenem Vorgehen 
  evtl. Weichteilkürettage 
  evtl. Beseitigung von Okklusions- und Artikulationsstörungen 
  evtl. provisorische Restaurationen 
  evtl. Endodontie, funktionelle Therapie, medikamentöse Therapie, 
Zahnschienungen. 
Die erforderlichen Behandlungssitzungen können in der Initialtherapie wie 
folgt unterteilt werden: 
1. Sitzung: 
  Bestimmung API/PBI 
  supragingivale Zahnstein- und Plaqueentfernung, Politur der Zähne 
  Systematik des Zähneputzens (dabei behält der Patient zunächst seine 
bisher gewohnte Technik bei) 
  Fluoridierung mit Fluoridlack. 
2. Sitzung: 
  Bestimmung API/PBI 
  Entfernung marginaler Retentionsstellen 
  Beseitigung subgingival erreichbarer Beläge 
  Anleitung zu bestimmter Zahnputztechnik 
  Anleitung zur Interdentalhygiene (Zahnseide, Interdentalraumbürste, 
Zahnstocher) 
  Aufklärung über Risikofaktor Rauchen 
  Fluoridierung. 
3. Sitzung: 
  Bestimmung API/PBI 
  erneute Instruktion 
  Überprüfung, ob weiterhin aktive Taschen/Blutung auf Sondierung 
vorliegen 
  ggf. Fertigstellung des Parodontalantrags für die Krankenkasse. 
4. Sitzung: 
  Bestimmung API/PBI 
  wenn nötig, ggf. subgingivales Scaling und root planning (kann auf 
mehrere Sitzungen aufgeteilt werden oder im Rahmen der „full-mouth-
disinfection “ durchgeführt werden (s. S. 446)) 
  erneute Instruktion. 
5. Sitzung: 
  Bestimmung API/PBI 
  Reevaluation. 
Eine Kostenerstattung durch eine gesetzliche Krankenversicherung für das 
subgingivale Scaling verlangt in Deutschland, dass nach Durchführung einer 
Vorbehandlung in der Initialtherapie, ein Antrag bei dem Versicherungsgeber 
gestellt und genehmigt worden ist. Daher ist es sinnvoll, diesen Antrag nach 
der Überprüfung der Ergebnisse der ersten Phase der Initialtherapie 
vorzunehmen. 
Zwischen der vierten und fünften Sitzung sollte mindestens ein Abstand 
von zwei Wochen liegen.  
Ein wichtiges Ziel der Initialtherapie ist es, den Patienten so zu motivieren, 
dass er durch eigene Mundhygienemaßnahmen einen API < 25% erreicht. 
Daneben sollten die oben genannten Kriterien der erfolgreichen Initialtherapie 
angestrebt werden. In der Sitzung, die der Reevaluation dient, werden erneut 
die Sondierungstiefen, Zahnlockerung und das Vorliegen einer Entzündung 
überprüft und mit dem Ausgangsbefund verglichen. 
19.3.1 Patientenmotivation, -instruktion und Kontrolle der Mitarbeit 
Der Patient wird vom Zahnarzt über die Ursachen seiner Erkrankung 
informiert. Er wird auf die Bedeutung der gründlichen Entfernung der 
bakteriellen Plaque hingewiesen. Das Rauchverhalten des Patienten sollte 
erfragt werden und die Bedeutung des Rauchens als Risikofaktor erläutert 
werden. Ebenso sollte der Patient auf den Faktor Stress als Risikofaktor 
hingewiesen werden. Es sollte eine Aufklärung über weitere Risikofaktoren 
wie Medikamente (z.B. Immunsuppressiva) oder internistische Erkrankungen 
(Diabetes mellitus) erfolgen. 
Anhand der Erhebung eines Entzündungs-Index (z.B. PBI) und eines Plaque-
Index (z.B. API) wird der Patient auf mögliche Mängel bei der Mundhygiene 
hingewiesen. Die Einfärbung der Zähne mit einem Plaquerevelator erschwert 
die Kontrolle der Gingivablutung nach Sondierung. Daher sollte der 
Blutungsindex immer vor dem Plaque-Index erhoben werden. Die Befunde des 
Plaque- und Blutungsindex werden zu Beginn der Behandlung und als 
Verlaufskontrolle während der Initialtherapie in ein spezielles Befundblatt 
eingetragen (Abb. 19-2). 
Der Patient wird besonders auf die Stellen im Mund hingewiesen, bei denen 
ein Mundhygienedefizit vorliegt. Ferner werden dem Patienten die Systematik 
des Zähneputzens, Zahnputztechniken, Möglichkeiten der Interdentalhygiene 
und Hilfsmittel zur Durchführung der Mundhygiene erklärt. Bei Patienten mit 
verstärkter Belagsbildung auf dem Zungenrücken, sollten auch Instruktionen 
zur Reinigung der Zunge mit speziellen Zungenbürsten erfolgen. 
Die verschiedenen Mundhygienemaßnahmen werden dem Patienten an 
Modellen vorgeführt. Dabei sollte in der ersten Sitzung nicht gleich auf alle 
möglichen Mundhygienemaßnahmen eingegangen werden. Um den Patienten 
nicht zu überfordern und seine Mitarbeit dennoch zu fördern, sollte 
schrittweise in jeder Sitzung etwas Neues erlernt werden. Das neu Erlernte 
wird in der nächsten Sitzung kontrolliert. 
Die Initialtherapie beinhaltet außerdem eine Ernährungsberatung des Patienten. 
Er wird auf die Schädlichkeit niedermolekularer Kohlenhydrate im 
Zusammenhang mit der Plaquebildung und dem Plaquemetabolismus 
hingewiesen. Falls erforderlich, sollte der Patient zur Überprüfung seiner 
Ernährungsgewohnheiten ein Ernährungstagebuch anlegen.  
Die Kontrolle der Mundhygieneunterweisung erfolgt je nach Schweregrad 
der Erkrankung ein- bis zweimal wöchentlich. 
19.3.2 Zahnputztechniken 
Durch das Zähneputzen wird die bukkale, linguale und okklusale, teilweise 
auch die interdentale Plaque entfernt. Dabei steht nicht die Häufigkeit, 
sondern die Gründlichkeit des Zähneputzens im Vordergrund. Da es 24–36 h 
dauert, bis sich eine reife Plaque etabliert hat, ist es bei äußerst gründlicher 
Pflege ausreichend, die Zähne einmal täglich zu putzen. 
 
Merke Es ist für den Patienten nahezu unmöglich, die Plaque von allen Zähnen 
vollständig in einem Putzvorgang zu entfernen. Daher wird angeraten, nach jeder 
Mahlzeit die Zähne zu putzen und zumindest einmal am Tag eine besonders intensive 
Zahnpflege zu betreiben. Es ist wichtig, dass sich der Patient beim Zähneputzen eine 
Systematik zur Gewohnheit macht, um alle Zahnflächen zu reinigen (Abb. 19-3). 
Zur Reinigung der einzelnen Zähne werden je nach vorliegender Erkrankung 
und vorliegenden anatomischen Verhältnissen verschiedene 
Zahnputztechniken empfohlen. Bei allen Techniken wird die Zahnbürste an 
den Lingualflächen der Schneidezähne senkrecht angesetzt. An allen anderen 
Zahnflächen wird die Zahnbürste waagerecht angesetzt, und es werden zehn 
bis 15 Bewegungen pro Zahn durchgeführt. Die okklusalen Flächen werden 
in einer leicht kreisenden Bewegung kräftig gebürstet. 
Meist wird die modifizierte Bass-Technik (Abb. 19-4a) empfohlen. Sie eignet 
sich sowohl bei gesunden als auch bei krankhaft veränderten 
Parodontalverhältnissen zur Reinigung. Die modifizierte Bass-Technik wird 
ferner empfohlen, wenn die Interdentalpapille weitgehend erhalten ist und die 
marginale Gingiva nahe der Schmelz-Zement-Grenze endet.  
Die Charters-Methode (Abb. 19-4b) wird Patienten mit bestehenden 
Resttaschen und freien Interdentalräumen empfohlen. 
Die modifizierte Stillman-Methode ist für Patienten geeignet, die ein gesundes 
Parodont oder gingivale Rezessionen aufweisen. Durch intermittierend 
ausgeübten Druck auf die Gingiva kommt es zu einer Stimulation der Gingiva 
durch Blutdrainage. Die Borstenenden einer weichen Zahnbürste werden im 
Bereich der Gingiva angesetzt. Es erfolgt eine Auswischbewegung vom 
Zahnfleisch zum Zahn („von Rot nach Weiß “). Dabei wird die Zahnbürste um 
ihre Längsachse gleichzeitig gedreht, und es werden, wenn es die 
Geschicklichkeit des Patienten erlaubt, Rüttelbewegungen durchgeführt. 
Die Fones-Technik wird Kindern und Patienten empfohlen, die nicht die 
manuelle Geschicklichkeit besitzen, die obigen Techniken zu erlernen. Die 
bukkalen Zahnflächen werden dabei bei geschlossener Zahnreihe mit kleinen 
kreisenden Bewegungen gebürstet. Mit den gleichen Bewegungen werden 
dann die lingualen und okklusalen Zahnflächen gereinigt. 
19.3.3 Hilfsmittel für die Mundhygiene 
Die Zahnbürste sollte einen kurzen Bürstenkopf (ca. 2,5 cm Länge) mit 
elastischen, geraden, an den Enden abgerundeten Kunststoffborsten besitzen. 
Die Dicke der Borsten sollte 0,18–0,25 mm, die Länge der Borsten 10–12 mm 
betragen. Die Borsten sollten mittelhart und zu Büscheln von je 20–40 
Borsten (multi-tufted) angeordnet sein. Sind die Borsten zu hart oder die Enden 
nicht abgerundet, kann es leicht zu Zahnfleischverletzungen durch den 
Patienten kommen. Bei Zahnbürsten mit einem planen Borstenfeld besteht das 
Problem, dass die Borsten bei einem planen Aufsetzen der Bürste auf die 
vestibulären/oralen Zahnflächen nur unzureichend in die interdentalen 
Einziehungen eindringen. Das vestibulär/orale Aufsetzen in einem schrägen 
Winkel oder die Verwendung von Bürsten mit unterschiedlichen 
Filamentlängen können diesem Problem abhelfen. Letztere Bürsten zeichnen 
sich auch durch eine Reduzierung des Verletzungsrisikos für die Gingiva aus. 
Diese Vorteile konnten teilweise in kontrollierten Langzeitstudien 
nachgewiesen werden. Allerdings scheint die Akzeptanz der Zahnbürste 
durch den Anwender die größere Bedeutung für die individuelle Effizienz der 
Reinigung zu haben als die Art der verwendeten Bürste. Eine Zahnbürste ist 
nach ca. vier Wochen oder bei einem Umbiegen der Borsten auszutauschen. 
Nach Infektionen im Mund- und Rachenbereich muss die Zahnbürste ebenfalls 
erneuert werden, da es durch eine bakterielle Besiedelung der Bürste zu einer 
Reinfektion kommen kann. 
 
Merke Mit der Zahnbürste ist es nicht möglich, den Interdentalraum frei von Plaque 
und Speiseresten zu halten. 
Elektrische Zahnbürsten können je nach Bewegung des Bürstenkopfes in 
zwei Gruppen klassifiziert werden: 
1. drehend-oszillierende Bürsten (ggf. mit zusätzlicher pulsierender 
Bewegung) 
2. schallaktive Bürsten (Schwingung: 250-350 Hz) 
 
Durch den Gebrauch elektrischer Zahnbürsten kann eine effektivere Zahnreinigung 
erreicht werden als durch eine Handzahnbürste. Für eine gute 
Reinigungsleistung sollte die Amplitude der Bürstenkopfbewegung bei 
schallaktiven Bürsten ca. 3-4 mm betragen. Um bei Bürsten mit ausschließlich 
oszillierend-rotierender Bewegung eine größere Effektivität als mit der 
Handzahnbürste zu erreichen, muss der Gebrauch dieser Zahnbürsten dem 
Patienten vom Zahnarzt eingehend demonstriert werden. Auch bei 
Verwendung elektrischer Bürsten ist es wichtig, dass der Patient bei der 
Reinigung ein systematisches Vorgehen einhält und dabei die einzelnen 
Zahnflächen ausreichend sorgfältig reinigt. Wie bei den Handzahnbürsten 
sollte dazu eine Putzdauer von ca. fünf Minuten für das gesamte Gebiss 
eingehalten werden. Häufig wird beobachtet, dass die Zahnpflege bei der 
Verwendung einer neu erworbenen elektrischen Zahnbürste anfänglich 
intensiver betrieben wird. Dieser positive Effekt des „neu Erworbenen “ lässt 
dann aber mit der Zeit oft wieder nach. Schallaktive Zahnbürsten führen durch 
Mikroströmungen im Zahnpasta-Speichel-Gemisch zu Scherkräften. Dadurch 
können auch Bakterien von der Zahnoberfläche abgelöst werden, die bis zu 
mehreren Millimetern von den Borstenenden entfernt sind. Durch diesen 
Effekt wird auch die Reinigung der Approximalräume unterstützt und eine 
verbesserter Transport von Fluorid aus der Zahnpaste in die 
Zahnzwischenräume bewirkt. Es sollte beachtet werden, dass elektrische 
Zahnbürsten zu einem stärkeren Abtrag erodierter, d.h. erweichter 
Zahnoberflächen führen als Handzahnbürsten. Allerdings ist es bisher nicht 
abschließend geklärt, ob elektrische Zahnbürsten im Vergleich zu 
Handzahnbürsten auch zu einem stärkeren Abtrag gesunder Zahnhartsubstanz 
beitragen.  
Ein wichtiges Instrument zur Reinigung des Approximalbereichs der Zähne 
und der Interdentalräume ist die Zahnseide. Darüber hinaus erkennen der 
Zahnarzt und der Patient durch das Auffasern ungewachster Zahnseide, dass 
Imperfektionen an Restaurationen oder kariöse Restaurationen im 
Interdentalbereich vorliegen.  
Die Zahnseide kann mit Daumen und Zeigefinger oder einem 
Zahnseidenhalter gespannt werden. Die Zahnseide wird dann vorsichtig über 
den Approximalkontakt in den Interdentalraum gezogen. Durch vorsichtige 
Auf- und Abbewegungen wird zunächst die Approximalfläche des einen und 
dann die Approximalfläche des anderen Zahns gereinigt. 
Breite Interdentalräume, Brückenglieder oder verblockte Zahnzwischenräume können 
mit spezieller Zahnseide gereinigt werden (z.B. Superfloss®, elmex® multi-
floss), die im Mittelteil ein bauschiges Fadenstück enthält. Sie ist an einem 
Ende versteift. Dieses versteifte Ende kann unterhalb eines 
nichtdurchgängigen Kontaktpunktes durch den Interdentalraum geschoben 
werden. Mit dem bauschigen Mittelteil kann der Interdentalraum oder die 
Unterseite des Brückenzwischengliedes dann gereinigt werden. 
Zahnseide gibt es in gewachster und ungewachster Form. Die Bewegung unge-
wachster Zahnseide auf einem sauberen Zahn führt zu einem quietschenden 
Geräusch. Am Auftreten dieses Geräusches kann der Patient die Effektivität 
seiner Bemühungen kontrollieren. 
Der Vorteil gewachster Zahnseide ist, dass der ungeübte Patient seine 
Interdentalpapille nicht so leicht verletzen kann und die gewachste 
Zahnseide mit weniger Kraftaufwand über den Approximalkontakt zu ziehen 
ist. Allerdings können Wachsreste im Interdentalraum verbleiben. Patienten 
mit starken Approximalkontakten sollten keine Zahnseiden auf Nylonbasis, 
sondern bandförmige Zahnseiden auf Polytetrafluorethylenbasis verwenden, 
da bei diesen Zahnseiden ein geringerer Kraftaufwand für die 
Kontaktflächenpassage erforderlich ist. 
Weite Interdentalräume und frei liegende Furkationen können ferner mit 
Interdentalraumbürstchen oder Zahnhölzern gereinigt werden. Insbesondere 
Zahneinziehungen an Oberflächen im Bereich des Approximalraumes werden 
mit Interdentalbürstchen effektiv gesäubert. Es stehen Interdentalraumbürsten 
in verschiedenen Größen und Formen zur Auswahl. Dem Patienten sollte je 
nach Größe des Interdentalraumes individuell eine Bürstenform bzw. -größe 
empfohlen werden, um Schäden an der Gingiva oder der Zahnhartsubstanz zu 
vermeiden. 
Als Zungenreiniger eignen sich spezielle Schaber oder Bürsten, mit denen der 
bakterielle Belag vom Zungenrücken entfernt  werden kann.  
Wasserstrahlgeräte (Mundduschen) erleichtern die Entfernung von 
eingeklemmten Speiseresten und lose anhaftender Plaque. Fest angeheftete 
Plaque kann nicht mit dem Wasserstrahlgerät, sondern muss mechanisch mit 
Bürsten und Hölzern entfernt werden. Am effektivsten und gleichzeitig 
schonendsten sind pulsierend arbeitende Wasserstrahlgeräte mit 
mehrstrahligen Düsen. Mit dem Wasserstrahl kann die Gingiva massiert und 
stimuliert werden. Dadurch kann eine Festigung der Gingiva erreicht werden. 
Darüber hinaus können gezielt antibakterielle Spüllösungen durch den 
Patienten appliziert werden. Ohne Anwendung einer Munddusche ist die 
Wirkung einer Mundspüllösung auf den supragingivalen Bereich beschränkt. 
Bei Anwendung einer Munddusche schafft es die Spüllösung aber, in die 
marginale Hälfte der parodontalen Tasche zu gelangen. Dabei darf kein zu 
harter Strahl verwendet werden, da dies zur Streuung von Bakterien in 
entzündlich aufgelockerte Gewebeabschnitte führen kann.  
 
Merke Endokarditisrisikopatienten (s. Kap. 19.1) dürfen keine Mundduschen 
anwenden, da dies zu einer Bakteriämie führen kann. 
Zur Kontrolle seiner Mundhygienemaßnahmen sollte der Patient bei der 
häuslichen Zahnpflege Plaquerevelatoren in Form von Kautabletten verwenden. 
19.3.4 Zahnpasta 
Zahnpasten sind ein wirksames Mittel zur Karies- und Gingivitisprophylaxe. 
Sie erfüllen im Wesentlichen drei Aufgaben: 
  eine kosmetische Aufgabe durch Säubern und Polieren der Zahnoberfläche 
und Erfrischung des Atems 
  eine therapeutische Aufgabe durch Entfernen der Plaque 
  eine pharmakologische Aufgabe durch Einbringen pharmakologisch 
wirksamer Substanzen. 
Zahnpasten sind kosmetische Mittel und unterscheiden sich von 
Arzneimitteln. Zahnpasten dürfen maximal 0,15% Fluoridionen enthalten und 
setzen sich aus verschiedenen Einzelbestandteilen zusammen: Je nach 
Zahnpasta liegen 15–55% Abrasivstoffe (Putzkörper) in einer Zahnpasta vor. 
Sie erleichtern die Entfernung der Plaque und die Politur der 
Zahnoberflächen. 
Die Abrasionswirkung hängt neben Partikelform, Partikelgröße, Härte und 
Anzahl der Partikel auch von der angewandten Zahnputztechnik und der beim 
Putzen angewendeten Kraft ab. Die Beschaffenheit und Borstenhärte der 
verwendeten Zahnbürste besitzen nur einen untergeordneten Einfluss auf die 
Abrasivität von Zahnhartsubstanz.  
Als Putzkörper werden Carbonate, Phosphate (Dicalciumphosphat [DCP], 
Dicalciumphosphat-Dihydrat [DCPD], Natriummetaphosphat [IMP]), 
Kieselgele, feindisperse Kieselsäure, Aluminiumoxidhydrate und Kunststoffe 
verwendet. 
Als aussagefähigste Messmethode zur Bestimmung der Abrasivität einer Zahn- 
pasta gilt die Bestimmung des Abriebs von radioaktiv markiertem Dentin 
(RDA: Relative Dentin Abrasion) bzw. Schmelz (REA: Relative Enamel 
Abrasion). Dabei wird der durch die jeweilige Zahnpaste verursachte Abrieb 
ins Verhältnis zu dem Abtrag gesetzt, den ein Standardabrasivmedium 
hervorruft. Zahnpasten mit einer hohen Abrasivität weisen einen hohen RDA- 
bzw. REA-Wert auf. Aufgrund methodisch bedingter Schwankungen 
zwischen verschiedenen Testlaboratorien ist aber nur eine grobe Einteilung 
der Zahnpasten möglich. (RDA 0-19: sehr tief, RDA 20-39: tief, RDA 40-79: 
mittel, RDA 80-99: hoch, RDA >100: sehr hoch). 
Tenside (z.B. Natriumlaurylsulfat, Aminfluorid) verringern die 
Oberflächenspannung des Speichel-Zahnpasta-Gemischs. Sie besitzen 
aufgrund ihrer chemischen Struktur die Eigenschaft, sich an Oberflächen 
anzulagern. Ferner erzielen sie eine schäumende Wirkung 
(Natriumlaurylsulfat) und lösen Plaquebakterien und Speisereste ab. Hohe 
Dosierungen von Natriumlaurylsulfat können zu Schädigungen der Gingiva 
führen. Die Konzentration sollte daher 2% nicht überschreiten. 
Zur Aromatisierung werden Geschmacksstoffe wie Pfefferminz und Menthol 
zugesetzt. Sie sollen die Akzeptanz von Zahnpasten fördern. Nichtkariogene 
Süßstoffe (Saccharin, Xylit) runden den Geschmack der Zahnpasta ab. Der 
Zuckeraustauschstoff Xylit soll ferner den Stoffwechsel kariogener, 
zuckerabbauender Mikroorganismen beeinflussen und zur Verdrängung dieser 
Bakterien führen. Den Zahnpasten können verschiedene Wirkstoffe zugesetzt 
sein. 
Als Kariostatika sind den Pasten seit etwa 40 Jahren Fluoride beigemischt. 
Heute besitzen ca. 70% der erhältlichen Zahnpasten 0,1–0,15% Fluorid. 
Kinderzahnpasten sind höchstens 0,05% Fluorid zugesetzt. Den Zahnpasten 
sind Fluoride in Form von Zinnfluorid, Natriumfluorid, 
Natriummonofluorphosphat und Aminfluorid zugefügt. 
Plaquehemmende Wirkstoffe, wie Chlorhexidin, Sanguinarin oder die Enzyme 
Amyloglucosidase/Glucoseoxidase, besitzen antimikrobielle Eigenschaften. 
Sie wirken auf den Metabolismus und das Wachstum der supragingivalen 
Plaquebakterien. 
Die Kombination von Phenolen, z.B. Triclosan und Co-Polymer, mit dem 
Metallsalz Zinkzitrat zeigte in neueren Untersuchungen einen hemmenden 
Einfluss auf parodontalpathogene Keime. 
Zahnsteininhibitoren, wie Pyrophosphate, Polyphosphate, Phosphonate, 
Zinkzitrat, hemmen die Ausfällung von Kalziumsalzen aus dem Speichel und 
beugen so der Kristallisation und supragingivalen Zahnsteinbildung vor. 
Pflanzliche Extrakte, wie z.B. Chamazulen, wirken antiphlogistisch. Vitamin A 
wird vom Gingivagewebe resorbiert und fördert die Zellproliferation und 
damit die Bildung einer ausreichend keratinisierten Gingiva. 
Feuchthaltemittel verhindern das Austrocknen der Zahnpasta. Sie sind in Form 
von Glycerol, Sorbitol oder Propylenglycol den Zahnpasten beigemischt. 
Bindemittel (Hydroxyethylcellulose, Methylcellulose, kolloidales 
Magnesium- und Aluminiumsilikat) sind hydrophile, kolloidale Substanzen. 
Sie bilden hochvisköse Gele und binden die Abrasivstoffe. 
Konservierungsstoffe (z.B. Hydroxybenzoesäureester) verhindern die mikrobielle 
Zersetzung der Zahnpasta und garantieren ihre Haltbarkeit. 
Zur Desensibilisierung hypersensibler Zähne werden Fluoridverbindungen, 
Strontriumchlorid oder Kaliumnitrat den Zahnpasten zugesetzt. Diese 
Wirkstoffe sollen durch eine Mineralisierung, Verätzung oder Imprägnierung 
die Dentinkanälchen verschließen bzw. die Odontoblastenfortsätze 
strukturell verändern. Die genauen Mechanismen, die zur Desensibilisierung 
bei Verwendung dieser Zahnpasten führen, sind aber noch nicht geklärt. 
Hypersensible Zahnpartien liegen im Bereich frei liegender Zahnhälse oder 
bei frei liegenden Wurzeloberflächen vor. Sie finden sich auch nach 
parodontalchirurgischen Maßnahmen, wenn es zu einer Retraktion der zuvor 
ödematös geschwollenen Gingiva kommt. Da das dünne Wurzelzement 
infolge von Mundhygienemaßnahmen oder durch erosive bzw. abrasive 
Nahrung leicht beschädigt wird, haben die Odontoblastenfortsätze via 
Dentinkanälchen Kontakt mit der Mundhöhle. Mechanische, thermische und 
chemische Reize können dann vom Patienten als sehr schmerzhaft empfunden 
werden. 
19.3.5 Supra- und subgingivale Plaque- und Zahnsteinentfernung 
  
Die Aufgabe des Zahnarztes in der ersten Phase der Initialtherapie ist es, eine  
-professionelle Zahnreinigung durchzuführen. 
 
Die professionelle Zahnreinigung umfasst: 
  Darstellung der supragingivalen Beläge 
  vollständige Entfernung der supra- und subgingival erreichbaren Beläge 
  Politur und Fluoridierung der Zahnoberflächen. 
Vor der Entfernung bakterieller Beläge sowie vor oralchirurgischen Eingriffen 
sollte eine Keimreduktion in der Mundhöhle durch das Spülen mit oralen 
Desinfizienzien (z.B. Chlorhexidindiglukonat) erfolgen. Zur Herstellung 
hygienischer Mundverhältnisse und um dem Patienten Voraussetzungen zu 
schaffen, die eine optimale Zahnpflege ermöglichen, muss der Zahnarzt die 
supragingivalen Beläge zusammen mit Verfärbungen durch Tee-, Rotwein- 
oder Tabakkonsum entfernen. Verfärbungen der Zähne stellen einen 
Nährboden für Mikroorganismen dar und werden vom Patienten als ästhetisch 
beeinträchtigend empfunden. Neben den supragingivalen Belägen werden 
erreichbare subgingivale Beläge z.B. mit speziellen Ultraschallscalern (s.u.) 
beseitigt. 
In der zweiten Phase der Initialtherapie werden eventuell vorhandene, 
schwer erreichbare, subgingivale Beläge in einer konservativ geschlossenen 
Therapie durch subgingivales Scaling entfernt. In diese Therapie ist meist eine 
Weichgewebskürettage eingeschlossen. Diese Therapiephase ist vor allem dann 
notwendig, wenn trotz gründlicher Durchführung der ersten Phase, weiterhin 
Taschen mit einer Tiefe von mehr als 3 mm Entzündungszeichen und/oder 
Weichgewebsschwellung aufweisen. 
 
Merke Bei flachen Taschen mit Sondierungstiefen <3 mm kann das subgingivale 
Scaling zu einem Attachmentverlust führen und ist daher an solchen Stellen nicht 
indiziert. 
In der Initialphase werden die Maßnahmen zur Beseitigung der subgingivalen 
Konkremente ohne ein Zurückklappen der Gingiva und ohne Lappenbildung 
vorgenommen. Die dabei angewendeten Verfahren werden bei den 
chirurgischen Parodontaltherapien beschrieben (s. Kap. 19.4.1). 
In dieser Phase der Therapie kann das Verfahren der sog. „full-mouth-
disinfection “ von Vorteil sein (Tab. 19-4). Dies gilt insbesondere bei 
Vorliegen einer chronischen Parodontitis. Dabei wird eine Behandlung aller 
Pardontitiszähne innerhalb von 24 Stunden vorgenommen. Dadurch soll eine 
bakterielle Rekolonisation bereits behandelter Taschen in der Phase 
zwischen den Behandlungssitzungen vermieden werden. Bei der „full-mouth-
disinfection “ wird die mechanische Wurzeloberflächenbearbeitung mit einer 
antibakteriellen Therapie mit Chlorhexidindiglukonat (Kapitel 19.5.1) 
kombinert. 
19.3.6 Instrumente zur Zahnreinigung und Entfernung von Zahnstein durch den Zahnarzt 
Zur Entfernung von harten Belägen und zur Grobdepuration werden Scaler 
verwendet. Sichelscaler besitzen einen dreieckigen Querschnitt, zwei 
schneidende Kanten und laufen an ihrem Ende spitz zu (Abb. 19-5). Aufgrund 
ihrer Spitze und Größe ist ein subgingivales Arbeiten ohne Verletzung der 
Gingiva nicht möglich. Gerade Scaler sind im gesamten Ober- und 
Unterkieferbereich einsetzbar, gebogene Scaler eignen sich zur Entfernung 
von Zahnstein im Interdentalbereich. 
Hoe-Scaler besitzen ein hauenförmiges bzw. hakenförmiges Arbeitsende. Mit 
ihnen können auch subgingivale Konkremente ohne Zurückklappen der 
Gingiva entfernt werden. Aufgrund ihrer Form erreichen sie aber nicht den 
Taschenboden. Durch ihre scharfen Kanten kann es leicht zu tiefen Kratzern 
auf der Wurzeloberfläche kommen. 
Küretten werden zur Entfernung subgingivaler Konkremente, nekrotischen, 
infizierten Wurzelzements und zur Entfernung des Granulationsgewebes und 
des Taschenepithels verwendet. Sie besitzen eine zierliche Form mit 
abgerundetem Ende. Es werden Universalküretten (z.B. Columbia, Langer) 
und Spezialküretten (z.B. Gracey) unterschieden. Für besonders schmale oder 
tiefe Zahnfleischtaschen sind Spezialküretten mit einem kürzeren Arbeitsende 
(Mini Five) oder längerem unteren Schaft (After Five) vorhanden. 
Universalküretten können aufgrund ihrer Form an allen Quadranten eines 
Gebisses und dort an allen Zahnflächen eingesetzt werden. Sie sind auf beiden 
Seiten ihres löffelartigen Arbeitsendes scharf geschliffen. 
Spezialküretten sind nur einseitig scharf geschliffen. Es muss immer das 
Instrument gewählt werden, das sich der Wurzeloberfläche am besten anlegen 
lässt. Der Anstellwinkel zwischen Arbeitskante und Zahnoberfläche sollte ca. 
80° betragen.  
Der Winkel zwischen dem Schaft des Handinstrumentes und der 
Arbeitskante beträgt bei Universalküretten 80°, bei Spezialküretten 60–70°. 
Die Spezialküretten vom Typ Gracey (Abb. 19-5a) besitzen eine 
Zahlencodierung, die es ermöglicht, dass genau das Instrument ausgewählt 
werden kann, das sich am besten der jeweiligen Zahnoberfläche anlegen lässt 
(Abb. 19-5b). 
Meißel (z.B. Zerfing-Meißel; Abb. 19-5e) werden hauptsächlich zur 
interdentalen Zahnsteinentfernung im Front- bzw. vorderen Seitenzahnbereich 
eingesetzt. 
Die beschriebenen Handinstrumente werden in einem modifizierten 
Schreibfedergriff gehalten. Der Mittelfinger dient immer der Abstützung an der 
Zahnreihe. Ohne diese Abstützung kann nicht die erforderliche Kraft, die zur 
Zahnsteinentfernung notwendig ist, aufgebracht werden. Zum anderen 
verhindert die Abstützung ein Abrutschen des Instrumentes und eine 
Verletzung des Patienten und des Behandelnden mit dem scharfen Instrument. 
Mit Meißeln wird stoßend, mit Scalern und Küretten von apikal nach 
koronal ziehend gearbeitet. Manchmal kann mit der instrumentenführenden 
Hand nicht ausreichend Druck auf das Instrument und damit auf den Zahn 
ausgeübt werden. Dann kann das Instrument am Schaft mithilfe der Finger der 
anderen Hand zusätzlich gestützt und geführt werden. 
Nur mit scharfen Handinstrumenten für die Zahnstein- und 
Konkremententfernung ist eine effektive Depuration der Zähne in 
angemessener Zeit möglich. Deshalb müssen die Instrumente nach jedem 
Gebrauch nachgeschärft werden. Das Schärfen geschieht mittels Abziehen des 
Instruments über Steine. Sehr stumpfe oder beschädigte Instrumente werden 
mit groben Steinen (India) vorgeschliffen. Das feine Aufschleifen wird mit 
Arkansas-Steinen vorgenommen. Zur Schonung des Steins und um eine größere 
Hitzeentwicklung zu vermeiden, wird spezielles Schleiföl auf den Stein 
aufgetragen. Das Aufschleifen ist von Hand und mit Aufschleifmaschinen 
möglich. Die einseitig scharfen Instrumente (z.B. Gracey-Küretten) werden an 
der Außenfläche, die zweiseitig scharfen Instrumente (z.B. Scaler) an Außen- 
und Innenfläche geschärft. Die Oberfläche des Abziehsteins und die 
Oberfläche der Schneide bilden einen Winkel von 100–110°. Das Schärfen 
geschieht durch Auf- und Abziehen des Steins am fixierten Instrument. Um 
Scharten am Instrument zu vermeiden, sollte zum Schluss ein Abwärtszug 
erfolgen. Die Schärfe kann an einem Plexiglasstäbchen kontrolliert werden. 
Scharfe Instrumentenkanten reflektieren kein Licht. 
Neben den beschriebenen Handinstrumenten kommen Schall- und 
Ultraschallgeräte zur Entfernung von Zahnstein und subgingivalen 
Konkrementen zum Einsatz.  
Die durch ihren Einsatz erzielbaren klinischen Therapieergebnisse werden 
in der neuesten Stellungnahme der DGZMK („Schall- und Ultraschallscaler 
in der Parodontitistherapie“) als gleichwerting im Vergleich zur 
Handinstrumentierung eingeschätzt. Herkömmliche Ultraschallinstrumente 
werden nur bei zurückgeklappter Gingiva eingesetzt. Ultraschallinstrumente 
sollten nicht zur Entfernung von weichen Belägen eingesetzt werden, da es 
bei ihrem Einsatz leicht zu Verletzungen der Zahnhartsubstanzen kommen 
kann.  
Magnetostriktiv bzw. piezoelektrisch arbeitende Ultraschallgeräte wandeln 
elektrischen Strom in mikroskopisch kleine Stöße von 20000–45000 
Schwingungen pro Sekunde um. Bei magnetostriktiv angetriebenen Geräten wird 
ein Eisen- oder Nickelstahlkern in einer Wechselstromspule in eine 
Längsschwingung versetzt. Die resultierende Schwingungsform der 
Arbeitsspitze ist ellipsoid bis kreisförmig. Bei den piezoelektrisch 
angetriebenen Geräten werden Quarzkristalle in einem Wechselfeld 
deformiert. Dadurch leiten sie die Schwingungen auf das Arbeitsende weiter. 
Das Arbeitsende führt lineare, d.h. auf eine Ebene begrenzte Bewegungen 
senkrecht zur Arbeitsspitzenlängsachse aus. 
So genannte Airscaler werden über den Turbinenanschluss am 
Behandlungsstuhl durch Luft angetrieben. Sie erreichen maximal 8000 
Schwingungen pro Sekunde und arbeiten damit nicht im Ultraschallbereich, 
der durch Schwingungen oberhalb von ca. 20000 Hz definiert ist. Die 
Hauptwirkung von Schall- und Ultraschallscalern resultiert durch direkten 
Kontakt der hämmernd-klopfenden bzw. schabenden Arbeitsspitze mit der 
Zahnoberfläche. Durch die Schwingungen der Arbeitsenden werden auch 
Mikroströmungen in dem für die Kühlung notwendigen Kühlungsmedium 
hervorgerufen. Ohne diese Kühlung kann es zu thermischen Schädigungen 
der Zahnhartsubstanz und des Weichgewebes kommen (bis 195 °C). Die 
Mikroströmungen können zu einem Kavitationseffekt beitragen. Ein direkter 
Einfluss des Kavitationseffektes mit einer möglicherweise stattfindenden 
Implosion von Bakterien ist bisher nicht belegt. 
Als Kühlmittel werden meist Wasser oder pharmakologisch wirksame 
Lösungen (z.B. Chlorhexidindiglukonat) verwendet. Der Einsatz von 
Antiseptika bietet aber keine klinisch releveanten Vorteile im Therapieerfolg. 
Er reduziert aber möglicherweise die im Spraynebel vorhandenen Bakterien. 
Durch die Schwingungen der Arbeitsenden kann es zu 
Zahnhartsubstanzkavitationen von 0,1 mm Tiefe kommen. Dies trifft sowohl 
für schall- als auch für ultraschallgetriebene Geräte zu. Eine Kavitation kann 
vor allem dann beobachtet werden, wenn die Arbeitsspitze mit Druck auf eine 
Stelle des Zahnes aufgesetzt wird. Die Effizienz oszillierender Scaler wird in 
erster Linie durch die Instrumentierungszeit, die angewandten Auflagekräfte 
und den Anstellwinkel der Arbeitsspitze zur Zahnoberfläche bestimmt. 
Dahingegen bewirkt eine Erhöhung der Leistungseinstellung am Gerät nur 
eine geringe Steigerung der Effizienz. Zum weitgehend schonenden Arbeiten 
sollten die Arbeitsspitzen in kontinuierlicher Bewegung parallell zu 
Zahnoberfläche mit Anpresskräften von 0,5-1 N angewendet werden. Daher 
sollte immer intermittierend, mit geringem Druck und unter Verwendung 
abgerundeter Instrumentenspitzen gearbeitet werden. Das Arbeitsende sollte 
flächig an die Zahn- 
oberfläche angelegt werden. 
Aufgrund des notwendigen Kühlvorgangs ist der Einsatz herkömmlicher, 
für die supragingivale Zahnsteinentfernung vorgesehener Ultraschallgeräte in 
tiefen Taschen nicht möglich. Dazu eignen sich speziell geformte, sehr 
schlanke Arbeitsansätze (SlimlineTM), bei denen die Kühlflüssigkeit durch 
eine interne Zufuhr bis zur Instrumentenspitze geführt wird. Dadurch wird es 
neben der Entfernung von Konkrementen gleichzeitig möglich, Bakterien und 
bakterielle Toxine in der parodontalen Tasche und auf der Wurzeloberfläche 
zu reduzieren. Ein weiterer parodontaltherapeutischer Effekt der Schall- und 
Ultraschallwellen besteht im Zerreißen des in der Zahnfleischtasche und auf 
der Wurzeloberfläche befindlichen bakteriellen Biofilms. Die klinische 
Wirksamkeit eines gründlichen Schall- oder Ultraschallscalings ist der 
Anwendung von Handinstrumenten ebenbürtig. In Furkationsbereichen 
mehrwurzeliger Zähne ist mit diesen Instrumenten eine gegenüber 
Handinstrumenten effizientere Zahnsteinentfernung möglich. 
Beim Vector®-System handelt es sich um eine modifizierte 
Ultraschalltechnologie, bei der die Arbeitsspitze des Instruments rein 
vertikale Schwingungen ausführt. Auf diesem Weg kann auch in tiefe Taschen 
zielgerichtet Flüssigkeit appliziert werden. Die Arbeitsenden werden ohne 
Druck in der Tasche entlang der Wurzeloberfläche bewegt. Durch 
Hydroxyapatitpartikel in der Spülsuspension kommt es zu einer Abrasion 
und damit Reinigung der Wurzeloberfläche. Umfassende klinische Resultate 
zu dieser Technik stehen aber noch aus. 
Nicht eindeutig geklärt ist, ob durch die subgingivale Anwendung von 
ultraschallgetriebenen Instrumenten das Bakteriämierisiko im Vergleich zu 
Handinstrumenten erhöht wird.  
 
Merke Vorsicht ist bei der Verwendung von Ultraschallinstrumenten bei Patienten mit 
Herzschrittmachern geboten. Durch elektromagnetische Einflüsse oder aber auch durch 
die Vibration kann es zu einer Beeinflussung des Schrittmachers kommen. Diese 
Interferenzen sind nicht für Schallscaler nachgewiesen. Für beide oszillierenden 
Scalertypen gilt zu beachten, dass es zur Entwicklung eines mit Keimen kontaminierten 
Aerosols kommt (Cave: infektiöse Patienten). 
Pulverstrahlgeräte dienen der Reinigung von Fissuren und der Entfernung von 
Verfärbungen. Das druckluftbetriebene Gemisch von Wasser und 
Natriumbikarbonatpulver kann beim Auftreffen auf die Gingiva zu 
Epithelverletzungen führen. Eine Anwendung im Bereich frei liegenden 
Wurzelzements oder Dentins bzw. im Bereich von Kompositfüllungen wird 
aufgrund schädigender Einflüsse nicht empfohlen. Die Verwendung neuer, 
weicher, biokompatibler Partikel auf Glycinbasis haben vielversprechende 
Ergebnisse bei der Entfernung des subgingivalen Biofilms vor allem in der 
unterstützenden Parodontitistherapie (s. Kapitel 19.8) gezeigt. Die 
Anwendung dieser Partikel ermöglicht eine optimale Entferung des weichen 
Biofilms unter größtmöglicher Schonung der Wurzeloberfläche. Allerdings ist 
bei subgingivaler Verwendung von Pulverstrahlgeräten aufgrund einer 
möglichen Emphysembildung Vorsicht geboten. 
Die abschließende Politur der Zahnoberfläche und vollständige Entfernung 
von Verfärbungen erfolgt mit maschinell getriebenen rotierenden weichen 
Bürstchen oder Gummikelchen. Zur Reinigung der Interdentalflächen werden 
dünne, flexible, flache Kunststoff- oder Holzansätze des EVA®-Systems 
verwendet. Beim EVA®-System wird ein Arbeiten im Interdentalraum durch 
eine vibrierende Längsbewegung eines Arbeitsendes ermöglicht. Eine 
weitere Möglichkeit zur Belagentfernung besteht im Einsatz von 
aluminiumoxidbeschichteten Polierstreifen, wie sie zur Politur von 
Kompositfüllungen verwendet werden. 
Werden Polierpasten verwendet, sollte darauf geachtet werden, dass sie keine 
zu stark abrasive Wirkung besitzen. Als Polierpasten können auch 
Zahnpasten herangezogen werden. Die Fluoridierung der Zahnoberflächen 
sollte nicht mit harzhaltigen Fluoridlacken erfolgen, da sich diese beim 
parodontal geschädigten Patienten leicht in den Zahnfleischtaschen 
festsetzen können. 
19.3.7 Beseitigung der die Plaqueablagerung fördernden Faktoren 
  
Der Zahnarzt muss in der Initialphase Retentionen und Nischen beseitigen, so- 
dass für den Patienten die Mundhygiene vereinfacht wird. 
 
Zu diesem Zweck müssen überhängende Füllungsränder abgetragen und 
unpolierte bzw. ungenügend konturierte Füllungen rekonturiert und poliert 
werden. Ist eine Rekonturierung und Politur nicht möglich, müssen die 
Füllungen erneuert werden. 
Lokale sekundäre Ursachen wie Zahneinziehungen, Schmelzprojektionen 
oder enge Furkationseingänge werden in Form einer Odontoplastik so verändert, 
dass die Plaque keine Retentionsstellen mehr besitzt. Furkationseingänge 
werden so erweitert, dass die frei liegende Furkation mit kleinen Bürstchen 
durch den Patienten zu reinigen ist. Zur Entfernung überstehender 
approximaler Füllungen werden einseitig belegte diamantierte Spitzen des 
EVA®-Systems oder diamantierte Interdentalstreifen verwendet. Die 
bearbeiteten Flächen müssen abschließend mit feinen belegten Ansätzen oder 
Streifen poliert werden. 
Eine Odontoplastik wird mit feinen Diamantschleifern (Körnung 15–75 
µm) oder diamantierten grazilen Ultraschallansätzen durchgeführt. Im 
Anschluss an eine Odontoplastik muss immer eine Fluoridierung der 
Zahnoberflächen erfolgen. 
19.4 Korrektive Therapie 
  
Nach erfolgter Initialtherapie wird der Patient, falls erforderlich, in die korrektive  
-Therapie übernommen. Sind noch Parodontien vorhanden, die bei Sondierung bluten und keinen Rückgang der 
Sondierungstiefen aufweisen, werden zunächst chirurgisch-korrektive Maßnahmen durchgeführt. 
 
Die korrektive Therapiephase umfasst je nach Indikation folgende 
Behandlungen: 
  chirurgische Interventionen 
  Extraktionen 
  endodontische Versorgungen 
  die Anfertigung definitiver Restaurationen 
  funktionelle Therapie, orthodontische Therapie usw. 
19.4.1 Grundlagen der Parodontalchirurgie 
Ziele der chirurgischen Parodontaltherapie in der korrektiven Phase sind: 
  Behandlung residualer Läsionen unter weitgehend visueller Kontrolle 
  Etablierung eines weitgehend entzündungsfreien Parodonts 
  Reduzierung der Sondierungstiefen 
  teilweise oder vollständige Auffüllung von Knochentaschen mit 
körpereigenem Gewebe 
  Regeneration parodontaler Strukturen 
  ggf. Erzielung einer physiologischen Morphologie der Zähne, der Gingiva 
und des Alveolarknochens 
  im Idealfall: Festigung gelockerter Zähne. 
Indikationen für parodontalchirurgische Maßnahmen 
1. Aktive Resttaschen: Chirurgisch-korrektive Maßnahmen werden 
durchgeführt, wenn die Ziele der Initialphase weitgehend erreicht sind, aber 
dennoch weiterhin aktive Resttaschen vorliegen. Aktive Taschen sind 
durch ein Bluten bei vorsichtiger Sondierung gekennzeichnet. Die Blutung 
deutet darauf hin, dass noch subgingivale Beläge vorhanden sind. 
2. Tiefe, schwer zugängliche Defekte: Wurzeloberflächen in Taschen bis zu 5 
mm Tiefe können meist mit geeigneten Instrumenten auch ohne 
Zurückklappen der Gingiva gesäubert werden. Daher sind überwiegend bei 
Taschen, die tiefer als 5 mm sind und einen erschwerten Zugang haben 
sowie bei Furkationsbeteiligung, parodontalchirurgische Maßnahmen mit 
Lappenbildung indiziert. 
3. Verbesserung der Hygienefähigkeit: Liegt ein eingeschränkter Zugang für 
die häusliche Mundhygiene durch die Morphologie der Hart- und 
Weichgewebe vor, sollte ggf. durch chirurgische Maßnahmen (z.B. 
Gingivektomie, Reduktion von Zahnfleischtaschen Beseitigung von 
Gingivaabberationen) die Hygienefähigkeit ermöglicht werden. 
4. Kronenverlängerung: Dieser Eingriff kann vor restaurativen Maßnahmen 
zur Erhaltung der Biologischen Breite erforderlich sein (s. Kapitel 19.6.2) 
 
Merke Der Patient muss in der initialen Hygienephase seine Kooperationsbereitschaft 
zur aktiven Mitarbeit bei der Plaquekontrolle gezeigt haben. Nur dann sind chirurgische 
Maßnahmen durchzuführen und sinnvoll. Die chirurgischen Eingriffe werden nur an 
den Zähnen durchgeführt, die aktive Resttaschen besitzen und erhaltungswürdig sind. 
Da die Eingriffe auch immer ein lokales Trauma setzen, sind die übrigen Zähne, 
wenn möglich, nicht in den chirurgischen Eingriff einzubeziehen. Die 
Therapien sind recht aufwändig und für den Behandler anstrengend. Daher 
werden die chirurgischen Maßnahmen in vier bis sechs Sitzungen 
durchgeführt. Das Gebiss wird dabei in Quadranten bzw. Sextanten eingeteilt. 
Epidemiologische Studien (s. Abb. 17-7) haben gezeigt, dass chirurgisch-
korrektive Maßnahmen nur bei höchstens einem Viertel aller Patienten 
angezeigt sind. Beim überwiegenden Teil der Patienten sind die Maßnahmen 
der Initialtherapie ausreichend, um die in der chirurgischen Therapie 
angestrebten Ziele zu verwirklichen. 
Die chirurgischen Eingriffe werden folgendermaßen eingeteilt: 
  parodontalchirurgische Eingriffe 
  mukogingivalchirurgische Eingriffe 
  kombiniert parodontal-mukogingivalchirurgische Eingriffe 
  Methoden zur Behandlung von Zähnen mit Furkationsbeteiligung. 
Antibiotische Abschirmung 
Eine peri- bzw. postoperative Antibiose ist nur bei Patienten mit bestimmten 
Grunderkrankungen oder speziellen Verlaufsformen der Parodontopathien 
notwendig. Sie wird nicht routinemäßig verordnet. Vor dem operativen 
Eingriff sollte der Patient zur Bakterienreduktion mit einer antimikrobiellen 
Spüllösung (z.B. Chlorhexidin) den Mund gut ausspülen. In der 
postoperativen Phase empfiehlt sich zur Unterstützung der 
Mundhygienemaßnahmen des Patienten ebenfalls die Anwendung 
antimikrobieller Spüllösungen. 
Vorliegen einer Antikoagulanzientherapie 
Es sollte bei allen chirurgischen Maßnahmen beachtet werden, ob die 
Patienten gerinungshemmnede Medikamente (Antikoagulanzien) einnehmen. 
In diesem Fall können starke, unstillbare Blutungen während der 
Parodontalbehandlung auftreten. Als Maß für die Blutgerinnung wird der 
INR-Wert (International Normalized Ratio) angesehen. Dieser Wert besagt, 
um wieviel mal länger das Blut eines Patienten im Vergleich zu einer 
Normalperson zur Gerinnung benötigt. Die DGZMK empfiehlt folgende 
Grenzen zu beachten, oberhalb derer die jeweilige zahnärztlich-chirurgische 
Therapie nicht durchgeführt werden sollte: 
Zahnextraktion, unkomplizierte Osteotomie: INR: 2,0-3,5 
umfangreiche Eingriffe mit schwieriger Blutungsstillung: INR: 1,6-1,9  
Der aktuelle INR-Wert sollte präoperativ am Operationstag bestimmt worden 
sein. Bei Vorliegen einer Antikoagulantientherapie sollte die Möglichkeit 
der zahnärztlich-chirurgischen Behandlung bzw. die ggf. erforderliche 
Veränderung der gerinnungshemmenden Therapie zuvor in jedem Fall mit dem 
behandelnden Internisten abgeklärt werden. 
Lokalanästhesie 
Parodontal-chirurgische Eingriffe erfordern eine Lokalanästhesie. Dabei 
sollten Anästhetika mit niedrigem Vasokonstringenz-Zusatz (z.B. Adrenalin) 
verwendet werden. Durch das Vasokonstringens entsteht ein blutarmes 
Operationsgebiet, sodass die Übersicht erleichtert wird. Darüber hinaus wird 
durch das Vasokonstringens die Anästhesiedauer verlängert. 
Die absoluten Kontraindikationen für die Anwendung von Adrenalin (paroxysmale 
Tachykardie, Tachyarrhythmie, Zustand nach Infarkt, schwere Hypertonie, 
Angina pectoris, Hyperthyreose, Engwinkelglaukom, Medikation mit 
Antidepressiva) sind zu beachten. 
Bei Eingriffen im Oberkiefer wird bukkal eine Infiltrationsanästhesie (Nn. 
alveolares superiores) und palatinal eine Leitungsanästhesie am Foramen 
palatinum (N. palatinus major) bzw. am Foramen incisivum (N. nasopalatinus) 
vorgenommen. 
Im Unterkiefer ist vor allem im Frontzahngebiet ebenfalls eine 
Infiltrationsanästhesie bukkal und lingual ausreichend. Für den 
Seitenzahnbereich des Unterkiefers können eine Leitungsanästhesie am Foramen 
mandibulae (N. lingualis/N. alveolaris inferior) und eine Blockade des N. 
buccalis notwendig sein. 
Schnittführungen 
Zur Mobilisation der Gingiva und Mukosa sind horizontale bzw. vertikale 
Inzisionen notwendig (Abb. 19-6). 
Bei den horizontalen Inzisionen werden marginale, paramarginale und 
intrasulkuläre Inzisionen unterschieden. 
Marginale und intrasulkuläre Inzisionen trennen das Saum- bzw. Taschenepithel vom 
Zahn. Bei diesen Schnittführungen tritt nahezu kein Höhenverlust der 
Gingiva auf, sodass nach der Operation weniger freiliegende 
Wurzeloberflächen resultieren. Beide Inzisionen eignen sich daher besonders 
im Frontzahnbereich beim Vorliegen von Zahnfleischtaschen mit geringer 
Sondierungstiefe (bis 4 mm). 
Paramarginale Inzisionen verlaufen in einem Abstand von 1–2 mm zum Zahn. 
Durch sie wird das entzündete Taschengewebe in Form einer internen 
Gingivektomie scharf kürettiert. 
Vertikale Inzisionen dienen als Entlastungsschnitte, wenn größere 
Schleimhautlappen mobilisiert werden müssen. Sie liegen im günstigsten Fall 
paramedian oder werden in Form eines Dreieckslappens ausgeführt. Die Bildung 
eines Dreieckslappens ist vor allem dann sinnvoll, wenn Knochentaschen 
oder Krater interdental lokalisiert sind. Wegen der Gefahr postoperativer 
Nekrosen und Schrumpfungen sollten interdentale oder mediale 
Vertikalinzisionen unterlassen werden. Bei palatinal oder lingual liegenden 
vertikalen Inzisionen müssen die anatomischen Gegebenheiten (z.B. Aa. 
palatinae) beachtet werden, um Schäden zu vermeiden. 
Aus ästhetischen Gründen und bei der Implantation von autogenen oder 
alloplastischen Materialien sind häufig papillenerhaltende Schnittführungen 
und Maßnahmen indiziert. Dazu eignen sich die schräge interpapilläre Inzision oder 
die Mobilisation der gesamten, vollständig erhaltenen Interdentalpapille 
(Abb. 19-7). Voraussetzung für diese Maßnahmen ist ein ausreichend weiter 
Approximalraum, wie er z.B. bei kronenstumpfpräparierten oder parodontal 
geschädigten Zähnen vorliegt. 
Nähte, Nahtmaterial und Nahttechniken 
Die bei der Parodontalchirurgie mobilisierten Schleimhaut- bzw. 
Mukoperiostlappen müssen durch eine Naht wieder am Zahn adaptiert 
werden. Die Gingiva sollte dabei den Knochen wieder vollständig 
überdecken.  
Es wird atraumatisches, in der Regel nichtresorbierbares, synthetisches 
Nahtmaterial der Stärke 3-0 bis 6-0 verwendet, das nach acht bis zehn Tagen 
wieder entfernt wird. Bei längerer Liegedauer sind monofile Fäden zu 
bevorzugen, da die Plaqueakkumulation an monofilem Nahtmaterial geringer 
ist als an polyfilem Material. In ästhetisch anspruchsvollen Bereichen sollte 
feinem Nahtmaterial (Stärke 5-0 oder 6-0) der Vorzug gegeben werden. 
Ist eine Vertikalinzision vorgenommen worden, so wird diese mit Knopf- oder 
Matratzennähten (Abb. 19-8c) verschlossen. Die Fixation der Gingiva am Zahn 
erfolgt mit Interdentalnähten, bei denen die jeweilige orale und vestibuläre 
Papille miteinander vernäht werden (Abb. 19-8a).  
Zahnumschlingungsnähte werden erforderlich, wenn die Mobilisation der 
Gingiva nur oral oder vestibulär erfolgt ist oder wenn der orale und der 
vestibuläre Lappen auf unterschiedlicher Höhe adaptiert werden sollen (Abb. 
19-8b).  
Für die Interdentalnähte werden gerade Nadeln verwendet, die übrigen Nähte 
werden mit gebogenen Nadeln vorgenommen.  
In der Regel werden alle Knoten bukkal gelegt, da die lingule Lage für den 
Patienten störend ist. Die Knotentechniken bei der Naht sind Lehrbüchern 
der Chirurgie zu entnehmen.  
Zur Fixation können auch Gewebekleber vom Cyanoacrylat-Typ verwendet 
werden. Sie dürfen aber auf keinen Fall zwischen den Lappen und die 
knöcherne oder bindegewebige Unterlage kommen, sondern dürfen nur die 
Wundränder verschließen. 
Wundverbände, Infektionsprophylaxe 
Die Adaptation der Lappen und die postoperative Schonung des 
Wundgebietes können durch Zahnfleischverbände unterstützt werden. Die 
Wundverbände können darüber hinaus zu einer Schienung der Zähne in der 
postoperativen Phase beitragen. Es werden heute ausschließlich Zinkoxid-
Eugenol-freie Materialien (z.B. Coe-Pac®, Peri-Pac®) oder lichthärtende weiche 
Kunststoffe empfohlen.  
Die Applikation der klebrigen, noch nicht abgebundenen, selbsthärtenden 
Verbandmaterialien kann mit einer Einmalspritze erfolgen. Der Verband wird 
dann mit angefeuchtetem oder mit Vaseline eingecremtem Finger an die 
Zahnoberfläche angedrückt. Das Verbandmaterial darf nicht zwischen Lappen 
und Knochen geraten. Um dies zu vermeiden, kann eine interdentale 
Abdeckung mit einer dünnen Zinnfolie teilweise erforderlich sein. Die Zinnfolie 
verhindert ferner ein Verkleben des Verbandmaterials mit dem Nahtmaterial. 
Der Verband darf die Mukogingivalgrenze nicht überschreiten, da er sonst 
vom Patienten als störend empfunden wird und sich bei Bewegungen löst.  
Der Verband klebt an den Zahnoberflächen und greift in unter sich gehende 
Zahnbereiche. Dadurch wird ein ausreichender Halt des zähplastisch 
erhärteten Materials erzielt. Die Tragezeit eines Verbandes beträgt sieben bis 
zehn Tage. 
Den Verbandmaterialien ist häufig eine bakteriostatische Komponente (z.B. 
Chlorthymol) zugesetzt, die das Bakterienwachstum in der Wundregion 
hemmen soll. Nach Entfernung des Verbandes führt der Zahnarzt eine 
vorsichtige, aber gründliche Reinigung des Wundgebietes und eine Politur 
der Zähne durch. 
Postoperativ sollte eine Infektionsprophylaxe erfolgen. Eine mechanische 
Mundhygiene kann nur in den nicht operierten Bereichen erfolgen. Daher 
sollten bis zu dem Zeitpunkt, zu dem wieder eine effektive Zahnreinigung mit 
der Zahnbürste möglich ist (ca. nach vier bis sechs Wochen) zweimal täglich 
Mundspülungen mit 0,1–0,2% Chlorhexidindiglukonat-Lösung durchgeführt 
werden. 
Instrumentarium für die Parodontalchirurgie 
Im Folgenden wird nur das spezielle Parodontalinstrumentarium und sein 
Einsatzgebiet dargestellt (zu Scalern und Küretten s. Kap. 19.2.6). 
Beschreibungen des üblichen zahnärztlich-chirurgischen Bestecks (z.B. 
Nadelhalter, Raspatorium, Wundhaken, Pinzetten, Gingivascheren, 
chirurgisches Handstück mit Kochsalzkühlung, Knochenfräsen) können 
speziellen Lehrbüchern entnommen werden. 
Spezielle Instrumente für die Parodontalchirurgie (Abb. 19-9) sind z.B.: 
  Taschenmarkierungspinzette (z.B. Crane-Kaplan-Pinzette): zur Markierung 
des Taschenfundus bei der externen Gingivektomie 
  Universal-Gingivektomiemesser: im Winkel verstellbares Messer für die 
Gingivektomie 
  Parodontalbeile, Papillenmesser: zur Gingivektomie, Abtrennung 
gingivektomierter Papillen, Gingivoplastik 
  sichelförmige Skalpelle: zur Gingivektomie und für Schnittführungen im 
Molarenbereich; Nr. 12 nur Innenschliff, Nr. 12b Innen- und Außenschliff 
  gerade Skalpelle: zur Schnittführung im Frontzahnbereich; Nr. 11, spitzes 
Ende; Nr. 15, abgerundetes Ende. 
Elektrochirurgie 
  
Die Elektrochirurgie bezeichnet chirurgische Maßnahmen am Weichgewebe, die  
mit Hochfrequenzstrom (1–4 MHz) vorgenommen werden. 
 
Der früher oft gewählte Begriff der Kauterisierung sollte in diesem 
Zusammenhang nicht gewählt werden. Die Kauterisierung bezeichnet die 
Beeinflussung von Gewebe mit direkter Hitze (Glühkauter).  
Bei der Hochfrequenzchirurgie (HF-Chirurgie) werden kalte Aktivelektroden 
verwendet. Im Bereich der Aktivelektrode kommt es zu einem erhöhten 
Stromfluss, der eine lokale Hitzeentwicklung im Gewebe aufgrund der 
elektrischen Widerstandswärme bewirkt.  
Es kommen verschiedene Aktivelektrodenformen zum Einsatz: Nadel-, Stab-
, Kugel- und Schlingenelektroden. In der Elektrochirurgie kommen 
verschiedene oszillierende Stromarten zur Anwendung. Sie können für die 
verschiedenen Maßnahmen gezielt eingesetzt werden. Als Faustregel gilt: Je 
höher die pro Zeiteinheit gewählte Spitzenspannung, desto eher treten 
unerwünschte Funkenbildungen an den Elektroden und laterale 
Hitzeeinwirkungen im Gewebe auf. Die heutigen modernen Geräte erlauben 
eine monoterminale Anwendung, d.h., es muss keine Neutralelektrode am 
Patienten angelegt werden. Von den verschiedenen möglichen Maßnahmen 
kommen in der Parodontologie die Elektrotomie und die Elektrokoagulation 
zur Anwendung. 
Die Elektrokoagulation kann zum Verschluss blutender Gefäße verwendet 
werden. Dabei kommen meist Kugelelektroden zum Einsatz. Das blutende Gefäß 
kann aber auch mit einer Arterienklemme oder Pinzette gefasst und der Strom 
durch Kontakt der Aktivelektrode mit dem Instrument fortgeleitet werden. 
Die Elektrotomie bezeichnet das Schneiden mit HF-Strom. Es kann zur 
primären Schnittführung (Nadelelektrode) oder zur Gingivamodellation 
(Schlingenelektrode) herangezogen werden.  
Die Elektrodesikkation (Gewebezerstörung durch Dehydratation) und die 
Elektrofulguration (oberflächliche Gewebeverbrennung durch 
Funkenentladung) finden keinen Einsatz in der Zahnheilkunde.  
Vorteile der Elektrochirurgie sind: Die geringe Blutung bei der Schnittführung, 
die Möglichkeit drucklosen Schneidens auf weicher Gewebeunterlage und die 
verringerte Bakteriämie bei der Wundsetzung. 
Nachteile sind: Der unangenehme Geruch beim Arbeiten und die Gefahr 
von Pulpen- und Knochenschädigungen durch Hitzeeinwirkung. Zahn- und 
Knochenkontakte mit der Aktivelektrode sind daher zu vermeiden. 
Die Hochfrequenzschwingungen können zu Störungen von 
Herzschrittmachern im Umkreis von 2,8 m Entfernung zur Elektrode führen. Die 
HF-Chirurgie ist daher vor allem bei Patienten mit Schrittmachern älteren 
Typs kontraindiziert. 
Laser in der Parodontalbehandlung 
Zur Anwendung des Lasers in der Parodontologie liegt eine aktuelle, neue 
Empfehlung der DGZMK vor. Mit der Mehrzahl der gängigen Lasertypen ist 
keine gezielte Entferung von Zahnstein und Konkrementen möglich. 
Allerdings kann z.B. die Anwendung eines Nd:YAG-Lasers (Neodym-gesättigte 
Yttrium-Aluminium-Granat-Kristalle) oder Er:YAG-Lasers (Erbium gesättigte 
YAG-Kristalle) eine vorübergehende Keimreduktion in der Tasche bewirken. 
Dieser Effekt wird zum überwiegenden Teil auf die Hitzeentwicklung 
zurückgeführt. Insbesondere Laserlicht im nahen Infrarot- oder sichtbaren 
Spektralbereich dringt tief in Weich- und Hartgewebe ein. Grundsätzlich 
steigt die Eindringtiefe von Laserlicht in Gewebe mit zunehmender 
Wellenlänge (sichtbarer Bereich: 380-750 nm, naher Infrarotbereich: 750-
1400 nm). Die fehlende Kontrolle über die Tiefenwirkung des Laserstrahls 
und die Hitzeentwicklung kann zu irreversiblen Schäden und 
Wundheilungsstörungen führen. Eine interessante Entwicklung stellt die 
Kombination eine Er:YAG-Lasers mit einer fluoreszenzbasierten 
Rückkopplung zum Nachweis von bakteriellen Auflagerungen dar. Ziel 
dieses Systems ist es, die Laserapplikation gezielt auf Bereiche zu begrenzen, 
die bakteriell besiedelt sind. Die Effizienz dieses System ist aber klinisch 
noch nicht hinreichend gesichert. 
CO2-Laser können in der Weichgewebschirurgie zur blutungsarmen 
Entfernung von Gingivavergrößerungen verwendet werden. Nach heutigem 
Kenntnisstand bringt der Einsatz von Lasern gegenüber herkömmlichen 
Methoden in der Parodontalbehandlung keine Vorteile, sodass weitere 
Untersuchungen abgewartet werden müssen. 
19.4.2 Parodontalchirurgische Eingriffe 
Der subgingivale Zahnstein stellt eine Retentionsfläche für Plaquebakterien 
dar. Daher wird bei allen parodontalchirurgischen Eingriffen im Rahmen der 
Parodontaltherapie eine gründliche Säuberung und ggf. Glättung der 
Wurzeloberflächen (root planning) vorgenommen. Das Ziel der 
Oberflächenbearbeitung ist es, eine biologisch akzeptable Wurzeloberfläche 
zu erzielen.  
Eine physiologisch glatte Wurzeloberfläche erschwert die 
Bakterienanheftung und verbessert die Regenerationsfähigkeit des Parodonts.  
Die Säuberung und Glättung der Wurzeloberfläche wird durch den Einsatz 
von Handinstrumenten (Küretten) und rotierenden bzw. oszillierenden 
Instrumenten erreicht. Der Einsatz von rotierenden bzw. oszillierenden 
Instrumenten ist auch in schlecht zugänglichen Bereichen zu empfehlen. 
Es gibt nur wenige kontrollierte Studien, bei denen verschiedene 
Operationstechniken an demselben Patienten durchgeführt und anschließend 
der Langzeiterfolg der Methoden verglichen wurde. Daher ist es schwierig, 
eine Bewertung der vielen beschriebenen parodontalchirurgischen Eingriffe 
zu geben. Im Folgenden werden die meist verbreiteten Verfahren dargestellt. 
Subgingivales Scaling, geschlossene klassische Kürettage  
Das subgingivale Scaling beschreibt das Entfernen von tief liegenden 
Konkrementen auf der Wurzeloberfläche. Dabei kommt es zwangsläufig zu einer 
Anfrischung und Glättung des Wurzelzements sowie der Entfernung 
subgingivaler bakterieller Beläge. Das subgingivale Scaling wird heute 
vielfach als Maßnahme während der zweiten Phase der Initialtherapie angesehen. 
Es kann aber auch als operative Maßnahme in der chirurgisch-korrektiven 
Phase eingesetzt werden. Das subgingivale Scaling ist meist mit einer 
geschlossenen Kürettage des Weichgewebes verbunden, sodass sich die 
beiden Verfahren in der Darstellung und Durchführung nicht klar trennen 
lassen. Als Kürettage wird die Entfernung des entzündeten, bakterieninfizierten 
Bindegewebes und des Taschenepithels bezeichnet. 
 
Merke Die Indikation für das subgingivale Scaling und die geschlossene Kürettage 
besteht in der Behandlung echter parodontaler Taschen, wenn nach der Vorbehandlung 
und der Entfernung der erreichbaren subgingivalen Beläge (erste Phase der 
Initialbehandlung) noch ödematöse entzündliche Gingivaveränderungen vorliegen. 
Das Vorgehen ist bei parodontalen Taschen mit einer Tiefe von mehr als 3 mm 
indiziert. Flache Taschen mit einer Tiefe < 3 mm sollten nicht mit 
subgingivalem Scaling behandelt werden, da in diesem Fall 
Attachmentverlust und Rezessionen die Folge sein können. 
Das subgingivale Scaling mit geschlossener klassischer Kürettage wird 
ohne Lappenbildung und ohne Zuhilfenahme eines Skalpells durchgeführt. 
Die Entfernung der Konkremente erfolgt bei nicht zurückgeklappter Gingiva 
mit Küretten oder oszillierenden Arbeitsspitzen (Schall- oder 
Ultraschallgeräte). Wenn eine gleichzeitige Kürettage des entzündeten 
Weichgewebes erfolgen soll, empfiehlt sich die Verwendung von 
Universalküretten. 
Zum Abschluss der Behandlung muss die Gingiva fest an die 
Zahnoberflächen angedrückt werden. Dadurch wird die Bildung eines 
Blutkoagulums verhindert. Nötigenfalls müssen ein Gingivaverband 
oder/und interdentale Wundnähte die Adaptation der Gingiva unterstützen. 
Die Kürettage führt zu einer Schrumpfung des Gewebes, sodass frei liegende 
Wurzeloberflächen resultieren können. Die Schrumpfung kommt nach etwa 30 
Tagen zum Stillstand.  
Ein Nachteil des subgingivalen Scalings mit geschlossener klassischer 
Kürettage ist, dass die Wurzelreinigung ohne Sicht durchgeführt werden 
muss. Dieser Vorgang ist selbst für den erfahrenen Praktiker schwierig 
durchzuführen. Häufig stellt sich das Problem, dass das entzündete Gewebe 
sehr weich und nachgiebig ist, wodurch ein Ausschälen der 
Tascheninnenwand meist recht schwierig ist. Verschiedene Autoren 
empfehlen deshalb, mit Fingerdruck einen leichten Gegendruck von außen auf 
die Gingiva zu erzeugen. Ein Vorteil der klassischen Kürettage ist, dass die 
Gingivaschrumpfung geringer ist als bei der Kürettage mit Lappenbildung 
(offene Kürettage). 
Teilmobilisierte Lappenoperation 
  
Lappenoperationen sind Maßnahmen, bei denen eine Inzision durchgeführt und  
ein Schleimhaut- oder Schleimhaut-Periost-Lappen gebildet wird. 
 
Die Bildung eines Lappens ermöglicht eine Bearbeitung der 
Wurzeloberfläche unter direkter Sicht. Es können zudem gegebenenfalls 
Korrekturen am Alveolarknochen vorgenommen werden. Je nach 
Schnittführung und Ausdehnung des Lappens werden verschiedene 
Methoden unterschieden. Die heute gebräuchlichsten Formen werden in 
Verfahren mit teilmobilisiertem Lappen (modifizierte offene Kürettage nach 
KIRKLAND, modifizierter Widman-Lappen) und vollmobilisiertem Lappen 
unterteilt. 
 
„Excisional new attachment procedure” (ENAP). Die Indikation für diese offene 
Kürettage ist eine nach der Initialbehandlung vorliegende gering verdickte 
Gingiva mit echten supraalveolären Taschen. Sie eignet sich vor allem zur 
Behandlung von interdental vorliegenden lokalisierten Parodontitiden im 
Frontbereich. Durch ihren geringen Gewebeverlust werden post operationem 
kaum frei liegende Wurzeloberflächen beobachtet. Das schonende Verfahren 
der ENAP-Operationstechnik führt daher zu keinen ästhetischen 
Beeinträchtigungen des Patienten. 
Ein Vorteil gegenüber der geschlossenen Kürettage besteht in der scharfen 
„Kürettage“ des infizierten Weichgewebes mit einem Skalpell. Gleichzeitig 
ist bei der Schnittführung eine interne Gingivektomie, d.h. eine Ausdünnung 
der Gingiva, möglich. Der Margo gingivae verläuft postoperativ nahezu in 
gleicher Höhe wie präoperativ. Die modifizierte offene Kürettage entspricht 
häufig nur der Bildung eines schmalen Papillenlappens. Die Gingiva wird 
bukkal bzw. oral dabei nicht abgeklappt, wenn dort keine Zahnfleischtaschen 
vorliegen. 
Nachteilig ist bei Anwendung der ENAP-Technik die fehlende 
vollständige Einsicht auf die Wurzeloberfläche und den Knochen. Tiefe oder 
unregelmäßig konturierte Knochentaschen können nicht bearbeitet werden. 
Durch die ENAP-Technik wird das entzündete Taschenepithel entfernt, aber 
selten eine Verringerung der Taschentiefen erreicht. 
Vorgehen bei der ENAP-Technik (Abb. 19-10): Zunächst wird die 
Taschentiefe z.B. mit einer Parodontalsode ermittelt und auf die äußere 
Gingivaseite übertragen. Die Markierung des  Taschenfundus kann auch mit 
einer Taschenmarkierungspinzette (Crane-Kaplan-Pinzette) erfolgen. Dann 
wird ein intrasulkulärer Marginalschnitt durchgeführt. Dabei wird das 
Taschenepithel scharf mit einem Skalpell entfernt (= kürettiert). Die Gingiva 
wird vorsichtig retrahiert, sodass die Zahnwurzeln dargestellt sind. Es wird 
möglichst kein Knochen frei gelegt. Die Wurzeloberflächen werden von 
Konkrementen gereinigt und geglättet. Anschließend wird die Gingiva mit 
interdentalen Nähten in ihrer ursprünglichen Position fixiert. 
 
Modifizierter Widman-Lappen. Diese Operationstechnik wurde 1974 von 
RAMFJORD und NISSLE beschrieben und wird daher in manchen Lehrbüchern 
als Ramfjord-Technik bezeichnet. Sie stellt das heute gebräuchlichste 
Verfahren dar. Bei der Lappenbildung wird darauf geachtet, dass der 
teilmobilisierte Mukoperiostlappen nur möglichst gering über den 
Knochenrand hinaus mobilisiert wird. 
 
Merke Die Bildung eines vollständig mobilisierten Mukoperiostlappens ist zur 
Darstellung der supragingivalen Konkremente und vorliegenden Knochentaschen nicht 
notwendig. 
Mit zunehmender Mobilisation eines Mukoperiostlappens steigt die Gefahr 
von Knochenresorptionen. Bei der modifizierten Widman-Operation wird 
eine Taschenreduktion mit einem möglichst großen Erhalt der parodontalen 
Strukturen angestrebt. Die vollständige Entfernung der Taschen steht nicht 
im Vordergrund der operativen Maßnahmen. Es werden keine Korrekturen am 
Knochen vorgenommen. Durch die Entfernung der pathologischen Einflüsse 
(Konkremente, Granulationsgewebe) wird erhofft, dass sich Knochendefekte 
wieder von allein regenerieren. Der Unterschied zu anderen chirurgischen 
Verfahren liegt in der dreiteiligen Schnittführung.   
Die modifizierte Widman-Operation wird eingesetzt, wenn beim Patienten 
Knochentaschen vorliegen, die ohne Sichtkontrolle nur unzureichend vom 
Zahnarzt gesäubert werden können. Eine weitere Indikation liegt im 
Vorliegen einer verdickten Gingiva bei gleichzeitigem Vorhandensein tiefer 
Knochentaschen. Die modifizierte Widman-Operation dient häufig als 
Eingangsoperation (= Schnittführung) zu weiteren chirurgischen Verfahren 
(z.B. Operationen mit voll mobilisiertem Lappen). 
Die modifizierte Widman-Operation ist ein schonendes Verfahren, bei dem 
postoperativ geringe Schmerzen beobachtet werden. Ein weiterer Vorteil 
besteht in dem geringen Gewebeverlust durch das operative Verfahren. Die 
Wurzelreinigung kann unter Sicht vorgenommen werden. 
Ein Nachteil des Verfahrens liegt im Auftreten von Gewebeschrumpfungen, 
die postoperativ zu frei liegenden Zahnhälsen führen können.  
Eine Kontraindikation für die Durchführung der modifizierten Widman-
Operation ist das Vorliegen einer dünnen, befestigten Gingiva oder das 
Fehlen einer befestigten Gingiva. 
Vorgehen bei der modifizierten Widman-Operation (Abb. 19-11): 
  Erste Inzision (interne Gingivektomie): Die erste Inzision wird in Form einer 
paramarginalen Inzision parallel zur Zahnlängsachse durchgeführt. Der 
Abstand der Inzision vom Gingivarand beträgt 0,5–2 mm. Der Schnitt wird 
bis zum Limbus alveolaris geführt. Er verläuft kragenförmig um die Zähne 
herum und folgt dem geschwungenen Verlauf der Gingiva. 
  Lappenbildung: Der marginale Anteil der Gingiva wird gerade bis zum 
Knochenrand mit einem Raspatorium mobilisiert. Es wird nur so viel 
Gingiva mobilisiert, wie nötig ist, um eine direkte Sicht auf die 
Wurzeloberfläche und den Knochenrand zu erhalten. 
  Zweite Inzision: Hier wird ein marginaler, intrasulkulärer Schnitt 
vorgenommen, der zwischen Zahnhartsubstanz und Gingiva liegt. Er löst 
das Taschen- und Saumepithel bis zum Taschenfundus vom Zahn ab. 
  Dritte Inzision (horizontale Inzision): Das nun manschettenförmig um den 
Zahn anliegende erkrankte Gewebe wird durch diese horizontale Inzision 
abgelöst. Das erkrankte Gewebe kann dann in Form eines 
zusammenhängenden Exzisats von allen Zähnen gelöst werden. In manchen 
Lehrbüchern werden die zweite und dritte Inzision nicht mehr konsequent 
gefordert. Stattdessen wird die Abtrennung des am Zahn haftenden Gewebes 
nach der ersten Inzision mit scharfen Scalern oder Küretten empfohlen. 
  Wurzelglättung unter Sicht: Die Wurzelflächen werden bis zum Taschenfundus 
mit Küretten gereinigt und geglättet. Das Granulationsgewebe wird aus 
den Knochentaschen entfernt. Zur besseren Entfernung der gelösten 
Konkremente und Bakterien wird die Wurzeloberfläche zusätzlich mit 
Spüllösungen (z.B. isotonische 0,9%ige Kochsalzlösung) gespült. 
  Lappenadaptation: Der Lappen wird mit Interdentalnähten so adaptiert, dass 
kein Knochen frei liegt. Der girlandenförmige Verlauf der Gingiva bleibt 
erhalten. Zusätzlich kann ein Wundverband angelegt werden. Es muss 
darauf geachtet werden, dass die Gingiva den Zähnen fest anliegt. Dadurch 
wird die Bildung eines Blutkoagulums zwischen Zahn und Gingiva 
vermieden. Die Bildung eines Blutkoagulums würde die postoperativ 
angestrebte Anheftung der Gingiva an die Zahnoberfläche verhindern. 
Vollmobilisierte Lappenoperation 
 
Merke Ein vollmobilisierter Lappen ist bei Vorliegen echter Taschen, bei denen 
gleichzeitig eine Osteoplastik vorgenommen werden muss, indiziert. 
Weitere Indikationen sind parodontale Läsionen mit gleichzeitigem 
Furkationsbefall, Wurzelamputationen oder die Glättung von Knochenkanten 
nach einer Extraktion. 
Bei vollmobilisierten Lappenoperationen wird im Gegensatz zu 
teilmobilisierten Lappenoperationen ein Mukoperiostlappen gebildet. Es wird 
also ein Gewebelappen aus Gingiva, Periost und Alveolarschleimhaut 
mobilisiert, sodass neben der Bearbeitung der Wurzeloberfläche unter Sicht 
auch Korrekturen am Knochen vorgenommen werden können.  
Wird der mobilisierte Gewebelappen durch die Nähte nach apikal 
verschoben, spricht man von einer apikalen Verschiebeplastik oder apikalen 
Gingivareposition. Dadurch ist es möglich, subgingival gelegene 
Füllungsränder, überhängende Restaurationsränder und kariöse Läsionen zu 
kontrollieren. Der apikale Verschiebelappen sollte mit Aufhängenähten so 
fixiert werden, dass kein Knochen im Bereich des Limbus alveolaris frei liegt. 
Der Vorteil des vollmobilisierten Lappens liegt in der Herstellung guter 
Sichtverhältnisse, vor allem bei Vorliegen tiefer infraalveolärer Läsionen. Ein 
weiterer Vorteil liegt in der Möglichkeit, den Lappen postoperativ nach 
apikal, lateral oder koronal zu verschieben, sodass eine neue Gingivakontur 
erzielt werden kann. 
Als Nachteile sind postoperativ auftretende Ödeme und Schmerzen, die 
beschriebene Schrumpfung der Gingiva und entblößte hypersensible 
Zahnhälse zu nennen. Ferner werden Resorptionen des frei gelegten Knochens 
beobachtet. 
Vorgehen bei der vollmobilisierten Lappenoperation: Zusätzlich zu den bei 
der offenen Kürettage oder modifizierten Widman-Operation beschriebenen 
Schnittführung werden vertikale Inzisionen durchgeführt. Mit einem kleinen 
Raspatorium wird ein Mukoperiostlappen gebildet. Dabei werden die 
Knochenstrukturen, die modelliert werden sollen, frei gelegt.  
Die Osteoplastik oder Ostektomie wird mit langsam rotierenden, sterilen 
Rosenbohrern unter konstanter Berieselung mit einer sterilen Lösung 
vorgenommen. Die Bearbeitung der Wurzeloberflächen erfolgt wie oben 
beschrieben. Die Vertikalinzisionen werden mit Matratzennähten oder 
Knopfnähten fixiert. Dabei wird die Lage des Lappens in apikaler Richtung 
festgelegt. Zuletzt wird durch interdentale oder Zahnumschlingungsnähte die 
endgültige Fixierung vorgenommen. Abschließend kann ein 
Parodontalverband angelegt werden. 
Distale Keilexzision 
  
Die Behandlung von parodontalen Taschen distal endständiger Molaren wird  
-häufig durch das Vorhandensein von fibrösem Bindegewebe erschwert. Diese im Unterkiefer retromolar bzw. 
im Oberkiefer im Tuberbereich liegende derbfaserige Verdickung kann mit einer distalen Keilexzision (= Distal-
wedge-Operation) entfernt werden. 
 
Die Exzision kann separat oder in Verbindung mit einer Lappenoperation 
erfolgen. Neben der Entfernung der fibrös verdickten Gingiva distal 
endständiger Molaren kann die Keilexzision zur Eliminierung von Taschen 
frei stehender Zähne verwendet werden. 
Vorgehen bei der distalen Keilexzision: Es erfolgt zunächst eine keilförmige 
(V-förmige) Inzision distal des letzten Molaren. Die Spitze des Keils zeigt 
nach distal. Der Keil wird mit einer Kürette entfernt. Im zweiten Schritt 
(interne Gingivektomie) wird eine unter sich gehende Inzision zur 
Ausdünnung der bukkalen und lingualen Lappenanteile vorgenommen. 
Durch eine dritte, horizontale Inzision wird das Gewebe so gelöst, dass es in 
toto entfernt werden kann. Die Wurzeloberflächen können nun geglättet 
werden. Abschließend wird eine straffe Naht zur optimalen Adaptation der 
Lappen vorgenommen (Abb. 19-12). 
Gingivektomie 
 
Merke Durch eine Gingivektomie sollen supraalveoläre Taschen eliminiert und 
Gingivavergrößerungen (hormonell, medikamentös) abgetragen werden. Auch bei dem 
Vorliegen einer Gingivafibromatose und dem Vorhandensein von Pseudotaschen ist die 
Operationsmethode indiziert. 
Die Gingivektomie bezeichnet die Exzision der Gingiva zur vollständigen 
Entfernung einer parodontalen Tasche. Wird die Gingivektomie dazu 
verwendet, um eine vorliegende anomale Gingivakontur korrekt 
umzugestalten, spricht man von Gingivoplastik.  
Die Gingivektomie wird nicht bei einer schmalen oder vollständig 
fehlenden angehefteten Gingiva durchgeführt. Weitere Kontraindikationen 
sind das Vorliegen infraalveolärer Taschen und Knochenverdickungen.  
Man unterscheidet zwei Arten der Gingivektomie: 
  Die externe Gingivektomie findet als alleinige chirurgische Maßnahme 
Anwendung. 
  Die interne Gingivektomie ist meist Bestandteil offener Lappenoperationen. 
 
Externe Gingivektomie. Bei der externen Gingivektomie wird der Verlauf des Ta-
schenbodens mit einer Taschenmarkierungspinzette markiert. Der gerade 
Schenkel der Pinzette wird bis zum Taschenboden geführt. Beim 
Zusammendrücken der Pinzette wird die Gingiva perforiert. Der dadurch 
gesetzte Blutungspunkt markiert den Taschenboden. Die Inzision verläuft 1–
2 mm apikal der Blutungspunkte auf der Gingiva. Die Inzision wird in einem 
Winkel von 45° zur Zahnlängsachse vorgenommen.  
Diese schräge externe Gingivektomie ist auf den Taschenboden hin 
ausgerichtet. Eine horizontal durchgeführte Inzision hätte eine balkonartige, 
unphysiologische Ausformung der Gingiva zur Folge (Abb. 19-13a). 
Dadurch würde postoperativ die Ausprägung eines Rezidivs gefördert.  
Die Inzision kann mit einem Gingivektomiebeil, sichelförmigen Skalpellen 
oder speziellen Gingivektomiemessern erfolgen. Der interdentale Schnitt 
kann mit einem Papillenmesser vorgenommen werden. Die nun frei liegende 
Wurzeloberfläche wird gründlichst geglättet. Abschließend wird die 
Inzisionskante gebrochen. Dies geschieht am besten mit Schlingenansätzen 
des Elektrotoms.  
Die Blutung wird durch das Aufpressen von sterilen Tupfern gestillt, bis 
ein dünnes Blutkoagulum die Wundfläche bedeckt. Die Wundfläche wird 
abschließend mit einem Verband für acht Tage geschützt. Auf dieses dünne 
Blutkoagulum wird ein Zahnfleischverband adaptiert.  
Das Blutkoagulum wird durch einsprossendes Granulationsgewebe ersetzt. 
Nach ein bis zwei Tagen beginnt eine Epithelisierung der Wundfläche durch 
Einwanderung von Basal- und Suprabasalzellen der angrenzenden 
Wundränder. Histologisch ist die Reepithelisierung mit keratinisiertem 
Epithel erst nach vier Wochen beendet. Klinisch lässt sich schon nach zehn 
bis 14 Tagen eine bedeckende Epithelschicht erkennen, die aber noch leicht 
verletzlich ist. Das Saumepithel wird nach einer Gingivektomie neugebildet, 
indem Zellen des oralen Gingivaepithels zunächst in Richtung dento-
gingivale Grenze migrieren. Diese Zellen entwickeln dann unter Einfluss des 
darunter liegenden Bindegewebes die Eigenschaften des Saumepithels 
(Anheftung an Zahnoberfläche, Zwei-Schichtung, keine Keratinisierung). Der 
Patient ist auf eine vorsichtige, aber gründliche Mundhygiene hinzuweisen. 
 
Interne Gingivektomie. Als interne Gingivektomie wird ein Vorgehen bezeichnet, 
bei dem im Rahmen einer Lappenoperation oder als alleinige Maßnahme die 
Gingivahöhe durch einen Marginalschnitt reduziert wird. 
Die interne Gingivektomie ist als alleinige Maßnahme bei stark verdicktem 
Zahnfleisch im Molarengebiet indiziert. 
Um die Gingiva anschließend wieder optimal am Zahn adaptieren zu 
können, muss sie mit einer keilförmigen Exzision ausgedünnt werden (Abb. 
19-13b). Der so gekürzte und ausgedünnte Lappen wird mit Interdental- oder 
Zahnumschlingungsnähten wieder auf dem Alveolarknochen reponiert. 
Dieses Verfahren ist im Vergleich zur externen Gingivektomie für den 
Patienten schmerzärmer, da postoperativ keine freien Wundflächen vorhanden 
sind. Die Reduktion der Gingiva ist aber geringer als bei der externen 
Gingivektomie. 
Regenerative Parodontitistherapie, gesteuerte Geweberegenerartion 
Die Bildung eines langen Saumepithels oder die Etablierung von Ankylosen 
bzw. Wurzelresorptionen verhindern eine desmodontale Regeneration. Die 
Fixierung des Zahnes über ein langes Saumepithel ist der desmodontalen 
Aufhängung aber mechanisch unterlegen. Durch Neuinfektion kann diese 
Epithelmanschette leicht wieder aufgelockert werden. Die Proliferation 
vitaler, apikal befindlicher Desmodontalzellen nach koronal wird in der 
Heilungsphase durch das schnell nach apikal wachsende Saumepithel 
unterdrückt. Bei der Wundheilung bildet sich ein Blutgerinnsel unter dem 
Lappen aus. Ist der Fibrinfilm stabil genug, kann die apikal gerichtete 
Proliferation des Saumepithels verhindert werden. Allerdings reißt der auf der 
Wurzeloberfläche befindliche Fibrinfilm in aller Regel während der 
Heilungsphase durch Zugkräfte leicht ab. Eine Stabilisierung des Fibrinfilms 
wird in neuester Zeit durch fibronectinhaltige Gewebekleber versucht. 
Zur Stabilisierung des Fibrinfilms und um die konkurrierenden Zellen des 
Saumepithels und Desmodonts in der Heilungsphase voneinander zu trennen, 
wird seit Beginn der 1980er-Jahre das Verfahren der gesteuerten 
Geweberegeneration (GTR: Guided Tissue Regeneration) angewendet. Dadurch 
wird dem Desmodont eine stabile Besiedelung der Wurzeloberflächen 
ermöglicht.  
Dabei wird in einem parodontal-chirurgischen Eingriff mit Lappenbildung 
eine Membran manschettenartig über die bestehende Knochentasche gelegt 
und der Lappen wieder adaptiert. Während der Liegedauer der Membran 
können die Desmodontalzellen die Wurzeloberfläche besiedeln, und die 
Knochentasche wird mit knochenähnlichem Gewebe aufgefüllt. Dadurch kann 
es zu einer Wiederherstellung des desmodontalen Halteapparates kommen. 
Für die gesteuerte Geweberegeneration geeignete Membranen sollen 
folgende Anforderungen erfüllen: 
  Biokompatibilität: gute Gewebeverträglichkeit 
  Zellokklusivität: Verhinderung des Einwachsens unerwünschter Zellen für 
mindestens vier Wochen 
  Gewebeintegration: schnelle Inkorporation in das umliegende Gewebe 
  Platzhalterfunktion: ausreichende Steifigkeit und Formstabilität zur 
Aufrechterhaltung eines Hohlraums, in dem sich ein Blutkoagulum bilden 
und die Regeneration ungestört ablaufen kann 
  einfache klinische Handhabung. 
Neben den früher verwendeten nicht-resorbierbaren Membranen sind nun 
auch Membranen aus resorbierbarem Material im Einsatz. Die nicht-
resorbierbaren Membranen bestehen aus e-PTFE (expandiertes 
Polytetrafluorethylen, Gore Tex®). Sie müssen vier bis sechs Wochen nach 
dem Ersteingriff in einer zweiten Operation entfernt werden. Dieser 
Zweiteingriff entfällt bei den resorbierbaren Membranen.  
Es stehen resorbierbare Membranen aus natürlichen Biomaterialien vom Tier 
und Menschen (z.B. Kollagen Typ I bzw. III) und synthetisch hergestellten 
Polymeren (z.B. Polylaktidsäure, Glykolid-Laktid-Copolymere) zur 
Verfügung. Die Resorptionszeit beträgt ca. 3-6 Monate.  
Zudem sind Barrierematerialien erhältlich (Polymer aus Poly-DL-Laktid und 
N-Methyl-2-Pyrrolidon), die in fließfähiger Form vorliegen. Diese 
Barrierematerialien erlauben intra operationem die individuelle Anfertigung 
einer Membran oder können in Kombination mit Knochenersatzmaterialien 
direkt in den Defekt eingebracht werden. Neuere Studien lassen vermuten, 
dass die resorbierbaren Membranen den nicht-resorbierbaren Membranen bei 
der gesteuerten Geweberegeneration nicht unterlegen sind. 
 
Merke Das Verfahren der gesteuerten Geweberegeneration kann mit vorhersehbar 
gutem Erfolg bei der Therapie von zwei- bis dreiwandigen infraalveolären 
Knochentaschen eingesetzt werden. 
Dabei regenerieren tiefe (> 3 mm), schmale intraossäre Knochentaschen besser 
als flache (< 3 mm), schüsselförmige Defekte. Darüber hinaus ist mit einem 
guten Erfolg bei der Behandlung furkationsbefallener Zähne Grad II (s. S. 405) 
sowie gingivaler Rezessionen (s. S. 402) zu rechnen. 
Negative Einflussfaktoren auf das Ergebnis der gesteuerten Regeneration sind 
systemische Patientenfaktoren, wie z.B. schlecht eingestellter Diabetes 
mellitus Typ I, nicht kooperative Patienten und das Rauchverhalten der 
Patienten. 
Vorgehen der gesteuerten Geweberegeneration bei infraalveolären 
Knochentaschen (Abb. 19-14): Es werden ein intrasulkulärer Schnitt und 
vertikale Entlastungsinzisionen angelegt. Die Papillen sollten dabei 
möglichst erhalten bleiben. Nach Präparation eines Mukoperiostlappens wird 
anhaftendes Taschenepithel von der inneren Seite des Lappens entfernt. Die 
Wurzeloberflächen werden gründlich gereinigt und geglättet. Das 
Granulationsgewebe aus der Knochentasche wird vollständig entfernt. Die 
Membran wird so zurechtgeschnitten, dass sie den Rand des Knochendefekts 
um ca. 3 mm überragt und keine scharfen Kanten aufweist. Die Membran wird 
nun mit Umschlingungsnähten an den Zähnen befestigt. Dabei ist auf einen 
dichten koronalen Abschluss zu achten.  
Bei resorbierbaren Membranen wird resorbierbares Nahtmaterial verwendet. 
Dann wird der Lappen wieder spannungsfrei vernäht, wobei manchmal eine 
Periostschlitzung zur Mobilisation notwendig sein kann. Der Lappen soll 
die Membran vollständig ca. 2 mm überdecken.  
Der Patient wird darauf hingewiesen, dass er im operierten Gebiet für vier 
bis sechs Wochen nur eine sehr vorsichtige Zahnreinigung mit einer weichen 
Zahnbürste durchführen darf. Zur Plaquehemmung wird die Mundspülung mit 
Chlorhexidin-Präparaten empfohlen. Auf die Applikation eines Verbandes 
wird verzichtet, um die Lagestabilität der Membran nicht zu beeinflussen. Die 
postoperative Anwendung systemischer oder lokaler Antibiotika ist nicht 
erforderlich. 
In manchen Fällen kommt es während der Einheil- bzw. Liegephase der 
Membran zu einer Exposition der Membran oder begleitenden lokalen Infektion. 
Bei nicht resorbierbaren Materialien sollte dann die vorzeitige Entfernung der 
Membran in Betracht gezogen werden. Bei resorbierbaren Membranen sollte 
der Patient angehalten werden, in diesem Bereich zweimal täglich ein 
Chlorhexidindiglukonat-Gel aufzutragen. 
Zur Entfernung einer nicht-resorbierbaren Membran wird durch eine 
intrasulkuläre Inzision Zugang zur Membran geschaffen. Bei der Entfernung 
der Membran darf das regenerierte Gewebe nicht verletzt werden. 
Eine weitere Möglichkeit zur gesteuerten Parodontitistherapie stellt die 
Anwendung von Schmelz-Matrix-Proteinen (Emdogain®) dar, die aus der 
Zahnanlage von Schweinen gewonnen werden. Diese Protein-Komplexe 
bestehen zu 90% aus Amelogenin und sind beim Menschen nicht immunogen. 
Sie stimulieren die Proliferation und Anheftung von Desmodontalzellen und 
fördern in den Desmodontalzellen die Bildung von Wachstumsfaktoren. Die 
Matrix-Proteine werden während einer Lappenoperation auf die gereinigte 
und mit EDTA konditionierte Wurzeloberfläche aufgetragen. Histologische 
Untersuchungen konnten zeigen, dass die Behandlung intraalveolärer 
Knochentaschen mit diesen porcinen Amelogeninen zur Bildung von 
zellulärem und azellulärem Zement mit inserierenden Kollagenfasern sowie 
neuem Alveolarknochen führt. Dies gilt aber nur für die Anwendung von 
Schmelz-Matrix-Proteinen im Rahmen parodontalchirurgischer Maßnahmen. 
Dabei war in klinischen Untersuchungen der erzielte Attachmentgewinn 
deutlich höher ist als bei konventioneller Lappenoperation allein. Im 
Gegensatz dazu führt die Applikation von Schmelz-Matrix-Proteinen im 
Rahmen einer nicht-chirurgischen Parodontaltherapie histologisch zu keiner 
Regeneration. Schmelz-Matrix-Proteine führen bei der Behandlung von 
(mandibulären) Klasse-II-Furkationsdefekten zu ähnlich guten klinischen 
Ergebnissen wie die GTR mit Membranen. Die Kombinationstherapie von 
Schmelz-Matrix-Proteinen mit GTR oder mit Knochenersatzmaterialien bringt 
bessere Ergebnisse als die jeweilige Einzeltherapie. Der Einsatz von 
Schmelz-Matrix-Proteinen im Rahmen von chirurgischen Verfahren zur 
Deckung freiliegender Rezessionen wird zur Zeit untersucht.  
In der regenerativen Parodontalchirurgie wird in neuerer Zeit aus Eigenblut 
des Patienten gewonnenes thrombozytenreiches Plasma (PRP = platelet-rich-
plasma) eingesetzt. Durch die darin enthaltene hohe Konzentration der drei 
Wachstumsfaktoren an PDGF, TGF-b1 und -b2 wird die 
Knochenregeneration und die Bildung von parodontalem Gewebe stimuliert. 
Mukogingivalchirurgie 
  
Als Mukogingivalchirurgie werden Verfahren bezeichnet, die der Deckung von  
-Rezessionen, der Verbreiterung der befestigten und keratinisierten Gingiva, der Ausschaltung von 
Zugbeeinflussungen durch einstrahlende Frenula- und Muskelfasern und der Schaffung eines ausreichend tiefen 
Vestibulums dienen. 
 
Ein ausreichend tiefes Vestibulum ist notwendig, um eine optimale 
Mundhygiene durchführen zu können. 
In der Literatur besteht Uneinigkeit hinsichtlich der ausreichenden 
Gingivabreite. Einige Autoren fordern eine Mindestbreite an keratinisierter 
Gingiva von 2 mm. Da von diesem Betrag noch 1 mm freie Gingiva abgezogen 
werden muss, entspricht dies einer befestigten Gingiva von 1 mm Breite. 
Andere Autoren haben in klinischen Studien gezeigt, dass es keine bestimmte 
Minimalbreite keratinisierter Gingiva gibt, die zum Erhalt parodontaler 
Gesundheit notwendig wäre. Verschiedene Autoren sehen einen Einsatz 
mukogingivalchirurgischer Verfahren als gerechtfertigt an, wenn die 
befestigte Gingiva so schmal ist, dass es bei kräftigem Zug an Lippen- und 
Wangenschleimhaut zu einem Lösen der Gingiva vom Zahn kommt. 
Ein gängiges Behandlungskonzept zur Therapie von gingivalen 
Rezessionen und ihren Ursachen sieht daher nicht die Verbreiterung der 
befestigten Gingiva als ihr Hauptziel an. 
 
Merke Ein wichtiges Ziel der Mukogingivalchirurgie ist es, progredient 
fortschreitende Rezessionen zu stoppen. 
Parodontale Rezessionen stellen für viele Patienten einen Grund dar, einen 
Zahnarzt aufzusuchen. Sie fürchten meist einen frühzeitigen Zahnverlust des 
befallenen Zahnes. Aufgabe des Zahnarztes ist, den Patienten zu erklären, dass 
durch gingivale Rezessionen allein kein Zahnverlust resultiert. 
Ein weiterer Grund, der zum Einsatz mukogingivalchirurgischer Verfahren 
zwingt, sind Hypersensibilitäten frei liegender Wurzeln. Diese 
Hypersensibilitäten stören den Patienten beim Essen und führen dazu, dass er 
häufig die Mundhygienemaßnahmen im Bereich der Rezessionen nur 
unzureichend durchführen wird. Die eingeschränkte Mundhygiene führt dann 
häufig zu sekundären Entzündungserscheinungen.  
Wird eine Deckung freiliegender Wurzeloberflächen mit Transplantaten aus 
Bindegewebe oder Schleimhaut vorgenommen, so ist darauf zu achten, dass 
eine klinisch entzündungsfreie Gingiva und Sondierungstiefen unter 2 mm 
vorliegen.  
Neben den chirurgischen Verfahren zur Rezessionsdeckung kann dem 
Patienten zum Schutz der frei liegenden Wurzeloberfläche und zur 
Verbesserung der Ästhetik vom Zahnarzt eine herausnehmbare Gingivamaske 
aus weich bleibendem Kunststoff eingegliedert werden. 
Zur Mukogingivalchirurgie zählen folgende Eingriffe: 
  Entfernung von Lippen-, Wangen- und Zungenbändchen 
  Gingivaextension mit freiem Schleimhauttransplantat (FST) 
  Methoden zur Deckung frei liegender Wurzeloberflächen. 
Zuvorderst sollten bei einem Patienten mit gingivalen Rezessionen eine 
gründliche Zahnreinigung und eine Umstellung der Putztechnik erfolgen. Der 
Patient sollte mit der modifizierten Stillman-Technik mit einer mittelharten bis 
weichen Zahnbürste putzen. Das Ausmaß der Rezessionen sollte gemessen 
und in regelmäßigen, anfangs kurzen Intervallen überprüft werden. Wird eine 
progressive Zunahme der Rezession beobachtet, sind 
mukogingivalchirurgische Eingriffe indiziert. Dem Patienten muss erklärt 
werden, dass man durch Umstellung der Putztechnik keine Heilung der 
Rezession erzielen kann. Durch eine Umstellung der Putztechnik kann aber 
das Fortschreiten einer Rezession gestoppt werden. Wie in Kapitel 16.2 
beschrieben, sehen manche Autoren Fehlbelastungen von Zähnen als Ursache 
für Rezessionen an. Daher sollten grobe Fehlkontakte bei Artikulation und 
Okklusion ebenfalls beseitigt werden, ehe zu chirurgischen Maßnahmen 
übergegangen wird. 
Korrektur einstrahlender Schleimhautbänder 
Bei der Entfernung einstrahlender, störender Frenula wird zwischen einer 
Frenotomie und einer Frenektomie unterschieden. 
Die Frenotomie bezeichnet die reine Durchtrennung eines Frenulums. 
Bei der Frenektomie wird das störende Bändchen durch Loslösung und 
Verlagerung entfernt. Die Frenektomie kann durch eine VY-Verschiebung 
oder eine Z-Plastik vorgenommen werden. 
Vorgehen bei der VY-Verschiebung (Abb. 19-15): Die Lippe oder Wange wird 
stark gespannt und das Bändchen V-förmig umschnitten. Die Spitze des V 
entspricht der Spitze des Bändchens. Der Schnitt durchtrennt nur die Mukosa, 
nicht das Periost. Der dreieckige Mukosalappen wird vom Periost mit einem 
Raspatorium vorsichtig gelöst. Muskelzüge im Wundbereich werden 
unterminierend mit einer Schere durchtrennt. Das Läppchen wird in das 
Vestibulum verschoben und dort in Höhe der Umschlagfalte vernäht. Dabei 
sollte bei Zug an der Wange oder Lippe eine Fixation so erfolgen, dass eine 
Faltenbildung des Läppchens ausbleibt. Durch die Verschiebung ergibt sich 
eine Y-förmige Konfiguration der Wunde. Der senkrechte Schenkel dieser 
Wunde wird in aller Regel nicht vernäht. Die rhomboide Periostwunde kann 
der Heilung über eine freie Granulation überlassen oder durch ein kleines 
Schleimhauttransplantat gedeckt werden. Sollte keine Schleimhautdeckung 
erfolgen, ist zur Vermeidung postoperativer Beschwerden ein Wundverband 
anzulegen. In Kontrollsitzungen wird die Wunde gesäubert, bis die 
Epithelisierung abgeschlossen ist. 
Die Z-Plastik (Abb. 19-16) stellt aufgrund ihrer komplizierten Schnittführung 
und schwierigen Nahttechnik das anspruchsvollere Verfahren dar. Die Z-
Plastik zur Verlängerung von Frenula hat gegenüber der VY-Plastik den 
Vorteil, dass nach der Verschiebung und Vernähung der entstehenden 
Läppchen kein Periost freiliegt. Darüber hinaus ist die erzielte Verlängerung 
größer als bei der VY-Plastik. Die Verlängerung kann bei der Z-Plastik bis zu 
zwei Drittel der ursprünglichen Länge betragen. 
Gingivaextension mit freiem Schleimhauttransplantat 
  
Liegt eine progressive Rezession an einzelnen oder wenigen Zähnen vor oder ist  
-die befestigte Gingiva stark reduziert, so ist die Gingivaextension mit freiem Schleimhauttransplantat ein 
gebräuchliches Verfahren (Abb. 19-17). 
 
Die keratinisierte Gingiva wird durch ein Schleimhauttransplantat 
verbreitert. Dadurch wird ein Gewebereservoir bereitgestellt und der Zug der 
beweglichen Mukosa auf die befestigte Gingiva abgefangen. Die zu 
transplantierende Schleimhaut wird meist dem Gaumen entnommen. Sie wird 
in ein vorbereitetes Empfängerbett verpflanzt. Darüber hinaus ist eine 
Entnahme von Schleimhaut aus dem Tuberbereich oder aus dem Bereich 
zahnloser Kieferabschnitte möglich. Am Gaumen kann ein genügend großes 
Stück Schleimhaut entnommen werden. Dabei ist es jedoch nachteilig, dass 
die Schleimhaut am Gaumen blasser ist als die normale befestigte Gingiva. 
Dadurch können sich ästhetische Probleme nach der Transplantation im 
Frontzahngebiet ergeben. Nach Einwachsen des Transplantats ist es möglich, 
die nun verbreiterte Gingiva in Form eines koronalen Verschiebelappens zur 
Deckung frei liegender Rezessionen heranzuziehen. 
Häufig wird aber nach der Durchführung eines freien 
Schleimhauttransplantats eine koronale Migration der Gingiva von bis zu 2 
mm beobachtet, ohne dass weitere chirurgische Verfahren angewendet wurden. 
Man spricht in einem solchen Fall von Creeping attachment. Bei 
entzündungsfreien Verhältnissen findet sich nach einem Creeping attachment 
keine erhöhte Sondierungstiefe. 
Vorgehen bei der Gingivaextension: 
  Präparation des Empfängerbettes: Es erfolgt zunächst eine genaue Bestimmung 
der mukogingivalen Grenzlinie durch Schiller-Jodlösung. Dann wird eine 
Horizontalinzision nahe entlang der Linea girlandiformis in der befestigten 
Gingiva durchgeführt. Der Schnitt läuft beidseitig leicht bogenförmig nach 
apikal aus. Bei diesem Schnitt wird das Periost nicht durchtrennt. Der 
Schnitt wird so gelegt, dass man eine schräg angeschnittene Schnittfläche 
erhält. Wird der Rand des Transplantats später auf dieser Schnittfläche 
adaptiert, ergibt sich ein nahezu fließender Übergang zwischen 
Transplantat und bestehender befestigter Gingiva. Anschließend wird ein 
Mukosalappen in apikaler Richtung präpariert. Ein solcher Lappen, der 
Schleimhaut und Submukosa, aber kein Periost enthält, wird als 
Spaltlappen bezeichnet. Wenn Schwierigkeiten bei der Präparation der 
Mukosa bestehen sollten, kann eine Injektion von Lokalanästhetikum 
hilfreich sein. Durch die Injektionsflüssigkeit wird die Mukosa vom 
Periost abgehoben, sodass deren Separation erleichtert ist (Vorsicht: N. 
mentalis, Bichat-Fettpfropf). Der so mobilisierte Schleimhautlappen wird 
apikal am Periost vernäht. Dies sollte mit resorbierbaren Nähten mit stark 
gebogenen Nadeln erfolgen, da die Entfernung der Nähte postoperativ sehr 
schmerzhaft ist. Das Wundbett wird mit einem in physiologischer 
Kochsalzlösung getränkten Tupfer gedeckt und das Transplantat 
entnommen. 
  Transplantatentnahme und -adaptation: Um die Größe des Transplantats zu 
bestimmen, wird eine Zinnfolie zurechtgeschnitten, die auf die Größe und 
Form des Empfängerbettes abgestimmt ist. Zwischen dem Transplantat und 
der apikal vernähten Mukosa sollte ein ca. 2 mm breiter Streifen von Periost 
frei bleiben. Dadurch wird ein Verschieben und Anheben des Transplantats 
durch die wieder hochwachsende bewegliche Schleimhaut während der 
Einheilungsphase vermieden. Die getrimmte Zinnfolie wird auf den harten 
Gaumen gelegt und mit einem Skalpell ca. 1 mm tief umschnitten. Die 
Entnahmestelle sollte keine Rugae palatinae aufweisen und nicht bis in den 
beweglichen Gaumen extendiert werden. Mit einem Gingivektomiebeil 
und/oder einem Skalpell wird ein ca. 1 mm dickes Transplantat entnommen. 
Die auf das Empfängerbett angepassten Transplantate werden an der 
marginalen Gingiva vernäht. Die Nähte werden interdental befestigt. Es ist 
auch möglich, das Transplantat an den Wundrändern mit Gewebekleber zu 
fixieren. Das Transplantat wird nun für ca. 2–3 min mit einer feuchten Gaze 
auf die Empfängerstelle gedrückt. Dadurch wird die Bildung eines 
Blutkoagulums verhindert. Ein Parodontalverband ist nicht 
notwendigerweise anzulegen. Dem Patienten wird angeraten, das 
Wundgebiet ca. acht Tage nicht mechanisch zu säubern. Der Bereich der 
Entnahmestelle kann ebenfalls mit Gewebekleber oder mit einem 
Zahnfleischverband geschützt werden. Ferner ist das Anlegen einer 
Verbandplatte aus Kunststoff (Miniplast) möglich. 
Eine weitere Möglichkeit der Transplantatentnahme besteht in der 
Verwendung eines Mukotoms. Das mechanische Mukotom nach MÖRMANN 
gewährleistet dabei gleichmäßig dicke Präparate. Bei den handgetriebenen 
Mukotomen ist es, wie bei den mit Skalpellen gewonnenen Transplantaten, 
häufig notwendig, das Präparat vorsichtig auszudünnen. Dabei sollte das 
Transplantat mit einer Schere oder einem Skalpell von Drüsen und Fettgewebe 
befreit werden. Die mit Mukotomen gewonnenen Transplantate sind 
rechteckig. Sie müssen der Form des Empfängerbettes angeglichen (getrimmt) 
werden. Sie werden auf einem mit physiologischer Kochsalzlösung 
getränkten sterilen Brett ausgebreitet und zurechtgeschnitten. 
Ist das Transplantat für das zu bedeckende Empfängerbett zu klein, kann es 
durch die Meshgraft-Technik verbreitert werden. Bei der Meshgraft-Technik wird 
das Transplantat so eingeschnitten, dass es ziehharmonikaartig gespreizt 
werden kann. Dieses gespreizte Transplantat wird auf die Empfängerstelle 
adaptiert. Die freien Flächen zwischen den Transplantatschenkeln 
epithelisieren sekundär mit keratinisierter Gingiva. 
Die Wundheilung im Spendergebiet verläuft über eine sekundäre Epithelisierung, 
die von den epithelialen Wundrändern ausgeht. Epitheliale Lippen schieben 
sich zwischen das sichtbare Blutkoagulum und das bestehende Bindegewebe. 
Die Fusion der Epithellippen ist manchmal erst nach mehreren Wochen 
abgeschlossen. Erst nach der Fusion setzt die mitotische Aktivität der 
Epithelzellen wieder ein, sodass das zunächst dünne Epithel dicker wird und 
sich zu einem Oberflächenepithel differenziert. 
Die Wundheilung des Transplantats im Empfängergebiet lässt sich in drei 
Phasen unterteilen: 
  In der initialen Phase (bis dritter Tag) ist das Transplantat mit nekrotischen 
Epithelresten belegt. Dieser regelmäßig zu findende weißliche Belag darf 
nicht mit einer Wundheilungsstörung verwechselt werden. Die 
oberflächlichen Zellen des Transplantats werden abgestoßen, die 
Basalzellen überleben. Das Transplantat wird durch eine „plasmatische 
Zirkulation “ ernährt. Eine Revaskularisierung ist noch nicht vorhanden. 
Transplantaten, die teilweise auf freien Wurzeloberflächen platziert sind, 
fehlt die bindegewebige bzw. periostale Unterlage. Daher werden häufig 
Probleme bei der Einheilung von Transplantaten auf Wurzeloberflächen 
beobachtet. Der Teil des Transplantats, der auf der Wurzeloberfläche 
aufliegt, sollte demzufolge möglichst klein gehalten werden. 
  In der zweiten Phase (Revaskularisierung; zweiter bis elfter Tag) kommt es zur 
Ausbildung von Anastomosen zwischen bestehenden Gefäßen des 
Transplantats und des Empfängerbettes. Die bedeckende Epithelschicht 
wird von den überlebenden Basalzellen des Transplantats und den 
Epithelzellen des benachbarten Gewebes neu organisiert. 
  In der dritten Phase (Reifungsphase; elfter bis 42. Tag) ist die Bluternährung 
des Transplantats endgültig gewährleistet. Die zunächst noch dünne 
Epithelschicht wird wieder verdickt. Sie ist nach ca. einem Monat wieder 
keratinisiert und besitzt eine typische blassrosa Farbe. Erst nach ca. vier 
Monaten ist die Einheilung histologisch vollständig abgeschlossen. 
Während der gesamten Einheilungsphase sind Schrumpfungen der Transplantate 
zu beobachten. Die Schrumpfung kann bis zu 25% der Ursprungsbreite 
betragen. Das Transplantat sollte noch genügend subepitheliales 
Bindegewebe enthalten, damit eine Revaskularisierung erfolgen kann. Dünne 
Transplantate werden besser vaskularisiert als dicke. Ist das Transplantat 
allerdings zu dünn, treten postoperativ verstärkt Schrumpfungen auf. Ein 
Transplantat, das nur aus Epithel besteht, wird abgestoßen. Ein solches 
Transplantat würde wieder durch das gleiche Gewebe ersetzt werden, das 
schon zuvor an der Empfängerstelle vorlag. 
Methoden zur Deckung frei liegender Wurzeloberflächen 
Zur Deckung frei liegender Wurzeloberflächen werden zahlreiche Verfahren 
beschrieben, sodass im Folgenden nur die gebräuchlichsten Techniken 
erläutert werden. Je nach vorliegendem Grad der Rezession (Klassifikation 
nach MILLER) werden unterschiedliche chirurgische Therapien präferiert: 
  Klasse I: 
 koronaler Verschiebelappen 
  Klasse II, III:  
 lateral verschobene Lappen 
 freie autogene Gingiva- bzw. Bindegewebstransplantate 
 gesteuerte Geweberegeneration 
  Klasse IV: 
 konventionelle Parodontitistherapie. 
 
Koronaler Verschiebelappen. Die Methode des koronalen Verschiebelappens kann 
mit oder ohne vorherige Verbreiterung der keratinisierten Gingiva durch ein 
Schleimhauttransplantat durchgeführt werden. Ein koronaler 
Verschiebelappen nach freiem Schleimhauttransplantat wird vor allem beim 
Vorliegen von gruppierten Rezessionen empfohlen. Der Eingriff wird 
frühestens acht bis zehn Wochen nach der Transplantation vorgenommen. 
Vorgehen: Bei der Technik des koronalen Verschiebelappens wird zunächst 
ein Mukoperiostlappen gebildet. Die vertikalen Inzisionen verlaufen nach 
apikal leicht divergierend. Der dadurch entstehende Trapezlappen 
gewährleistet die arterielle Versorgung des Lappens aufgrund seiner breiten 
Basis. Die horizontale Inzision verläuft girlandenförmig am Zahn entlang. Im 
Bereich der Papillen liegt der Schnitt apikal der Papillenspitze. Der Abstand 
zwischen der Inzisionslinie und der Papillenspitze entspricht dem Betrag, um 
den der Lappen nach koronal verschoben werden soll. An der verbliebenen 
Papillenspitze wird das Epithel abgetragen, um ein Wundbett für den nach 
koronal zu verschiebenden Lappen zu bilden. Der Mukoperiostlappen wird 
gelöst und das Periost an der Lappenbasis geschlitzt. Durch diese 
Periostschlitzung ist eine spannungsfreie Verschiebung des Lappens 
möglich. Abschließend wird der Lappen mit Nähten in seiner angestrebten 
koronalen Position fixiert. 
Multiple Rezessionen können auch mit einem koronalen Verschiebelappen 
gedeckt werden. Dies ist sowohl mit als auch ohne vorherige Verbreiterung 
der keratinisierten Gingiva mit einem freien Schleimhauttransplantat möglich. 
(Abb. 19-18). 
 
Lateraler Verschiebelappen. Bei der Methode der Rezessionsdeckung mit einem 
lateralen Verschiebelappen wird die denudierte Wurzeloberfläche mit 
keratinisierter Gingiva aus dem Nachbarbereich gedeckt. Voraussetzungen 
sind, dass eine lokalisierte schmale Rezession vorliegt und die keratinisierte 
Gingiva des Nachbarbereiches gesund sowie und ausreichend breit und dick 
ist. Da dies nur selten der Fall ist, wird der laterale Verschiebelappen heute 
meist mit einer Bindegewebstransplantation kombiniert. 
Klassisches Vorgehen ohne Bindegewebstransplantation: Die bestehende 
Rezession wird umschnitten und angefrischt. Am benachbarten Zahn wird ein 
Zahnfleischrandschnitt und am übernächsten Zahn eine paramediane 
Vertikalinzision vorgenommen (Abb. 19-19). Der dadurch gebildete Lappen 
wird an der zur Rezession angrenzenden Seite als Mukoperiostlappen 
präpariert. Der Teil des Lappens, der an die Entnahmestelle grenzt, wird als 
Mukosalappen präpariert. Dies hat zur Folge, dass bei der Verschiebung des 
Lappens die Rezession mit einem Mukoperiostlappen gedeckt wird und an 
der Entnahmestelle eine periostbedeckte Wunde verbleibt, die sekundär 
epithelisiert. 
Rezessionsdeckung mit freiem autogenen Schleimhaut- oder Bindegewebetransplantat. Die 
denudierte Wurzel kann durch ein freies Schleimhauttransplantat (FST) auch 
direkt gedeckt werden. Die Technik ist bei gänzlich fehlender oder sehr 
schmaler keratinisierter Gingiva indiziert. Das freie Schleimhauttransplantat 
wird, wie oben beschrieben, meist aus der Gaumenschleimhaut entnommen. 
Die Gingiva im Bereich der Rezession wird entepithelisiert und angefrischt 
und die Wurzeloberfläche gründlich gesäubert. Manche Autoren empfehlen 
die Vorbehandlung der Wurzeloberfläche durch dreiminütiges Einreiben mit 
1%iger Zitronensäure (pH-Wert 1,0). Der Nutzen dieser Vorbehandlung ist 
aber umstritten. 
Zunehmend weite Verbreitung findet die Deckung von Rezessionen mit 
Bindegewebetransplantaten. Diese Transplantate werden unterminierend aus 
dem Gaumen entnommen. 
Die Entnahme des Bindegewebetransplantats vom Gaumen erfolgt, nachdem 
die Empfängerstelle entsprechend vorbereitet ist (Abb. 19-20). Zunächst wird 
dazu eine erste Inzision senkrecht zum Alveolarfortsatz ca. 2–3 mm 
paramarginal parallel zur Zahnreihe, bevorzugt im Bereich der Prämolaren, 
ausgeführt. Die mesiodistale Ausdehnung der Inzision ist etwas länger als die 
benötigte Länge des Transplantats. Um die Entnahme zu erleichtern, kann 
mesial eine vertikale Entlastungsinzision erfolgen. Dann wird, ausgehend 
von der ersten Inzisionslinie, eine weitere Inzision in apikaler Richtung 
durchgeführt. Dabei wird unterminierend die bedeckende Mukosa vom 
unterliegenden Bindegewebe gelöst. Die Mukosa sollte nicht zu sehr 
ausgedünnt werden, da sonst die Gefahr einer Nekrose besteht. Mit einer 
abschließenden Inzision wird das frei gelegte Bindegewebe umschnitten und 
mit einem Raspatorium vom Alveolarknochen gelöst. Der Mukosalappen wird 
abschließend vernäht. 
Der Vorteil der Bindegewebetransplantate ist, dass das Epithel im 
Gaumenbereich weitestgehend unverletzt bleibt und der Patient keine offene 
Wundfläche zurückbehält. Bei der sog. Envelope-Technik wird im 
Empfängergebiet die Rezession angefrischt und durch eine unterminierende 
Präparation ein Hohlraum erzeugt. In diesen Hohlraum kann das 
Bindegewebetransplantat eingeschoben werden. Die unterminierende 
Präparation kann bei benachbarten Rezessionen auf diese Nachbarzähen 
ausgedehnt werden. Dadaurch wird ein Hohlraum geschaffen in den ein 
größeres Transplantat eingeschoben wird, das alle benachbarten freiliegenden 
Wurzeloberflächen bedeckt.. Das Bindegewebetransplantat wird auf die 
vorbereitete, gesäuberte Wurzeloberfläche gepresst und mit dünnem (4-0 oder 
5-0), resorbierbarem Nahtmaterial koronal an den Papillen befestigt. Der 
apikale Teil des Transplantats wird durch den darüber liegenden Lappen 
fixiert. Überkreuzte Nähte helfen den nicht vom Lappen bedeckten Teil des 
Transplantats an die Wurzeloberfläche zu pressen (Abb. 19-21). Das 
Transplantat wird mit Ausnahme vom Bereich der Wurzeloberfläche von zwei 
Seiten ernährt: vom Periost und vom bedeckenden Lappen. Der Teil des 
subepithelialen Bindegewebetransplantats, der nicht vom Lappen gedeckt ist, 
epithelisiert innerhalb von ca. drei Wochen. Die Morphodifferenzierung geht 
vom Bindegewebe aus, es übernimmt die Charakteristika des Herkunftsortes 
(Gaumen). Manche Autoren empfehlen, einen 1–2 mm breiten epithelisierten 
Randstreifen bei der Präparation am Bindegewebetransplantat zu belassen. 
Dieser Randstreifen kann postoperativ die marginale Gingiva darstellen. 
Bindegewebetransplantate mit koronalem oder lateralem Verschiebelappen. 
Bindegewebetransplantate werden zunemehmend mit koronalen oder lateralen 
Verschiebelappen kombiniert, die auf das Transplantat platziert werden. 
Dieses Verfahren bietet ästhetisch gute Ergebnisse bei der Deckung mäßig 
ausgeprägter Rezessionen. 
 
Gesteuerte Geweberegeneration zur Deckung parodontaler Rezessionen. Durch die 
Anwendung der gesteuerten Geweberegeneration bei der Deckung von 
Rezessionen wird über die Abdeckung der Wurzel mit Weichgewebe 
angestrebt, eine Regeneration von Wurzelzement, Desmodont und 
Alveolarknochen zu erzielen. Zur Unterstützung der Regeneration empfehlen 
manche Autoren die zusätzliche Behandlung der Wurzeloberfläche mit 
Schmelz-Matrix-Proteinen. Der Vorteil des Verfahrens liegt darin, dass nur in 
einem Operationsgebiet gearbeitet wird. Allerdings zeigen die mit dieer 
Methode erzielten Ergebnisse eine hohe Variabilität und damit ungünstigere 
Prognose im Vergleich zur Bindegewebstransplantation.  
Vorgehen: Die Bildung des Lappens entspricht dem Vorgehen beim 
koronalen Verschiebelappen. Die Membran wird so zurechtgeschnitten, dass 
sie an der Schmelz-Zement-Grenze beginnend die entblößte Wurzel ca. 2–3 
mm allseitig überlappt. Die Fixierung der Membran am Zahn erfolgt mit einer 
Umschlingungsnaht. Der periostgeschlitzte, mobilisierte Lappen wird dann 
nach koronal verschoben, sodass die gesamte Membran bedeckt ist. Wurde 
eine nicht-resorbierbare Membran verwendet, wird diese nach ca. vier bis 
sechs Wochen entfernt. Dazu wird ein intrasulkulärer Schnitt durchgeführt 
und die Membran vorsichtig nach koronal herausgezogen. 
19.4.3 Methoden zur Behandlung von Zähnen mit Furkationsbeteiligung 
  
Liegt an einem Zahn ein Furkationsbefall vor, entsteht in diesem Bereich eine  
-Nische, in der sich Plaque akkumulieren kann. Die Reinigung im Furkationsbereich ist für den Patienten 
erschwert oder unmöglich. 
 
Darüber hinaus weist die Gingiva im Bereich des Furkationseingangs häufig 
eine zusätzliche entzündete „Papille“ auf. 
Das Ziel der verschiedenen Methoden der Furkationsbehandlung liegt 
darin, die Kontur der Gingiva zu harmonisieren und optimale anatomische 
Verhältnisse zu schaffen, die dem Patienten eine korrekte Hygiene 
ermöglichen. Je nach Grad des Furkationsbefalls werden verschiedene 
Behandlungsformen unterschieden (Tab. 19-5). 
Diese Verfahren eignen sich gut zur Behandlung von furkationsbefallenen 
Molaren. Furkationsbefallene Prämolaren sind weitaus schwieriger zu 
therapieren und vom Patienten zu kontrollieren. Je nach Befall ist dort die 
Extraktion vorzuziehen. 
Eine geschlossene Kürettage mit Wurzelglättung ist beim Furkationsgrad I 
meist ausreichend. Als besonders effektiv hat sich die Furkationsreingung mit 
Schall- oder Ultraschallscalern erwiesen. Die Säuberung kann natürlich je 
nach Behandlungsform der Nachbarzähne auch mit einer Lappenoperation 
kombiniert werden. Selbst unter Sicht ist es aber oft sehr schwierig, alle 
Nischen und Einziehungen auf der Wurzeloberfläche gründlich zu säubern. 
Daher wird bei weiter reichenden Furkationsbefällen eine Odontoplastik bzw. 
Furkationsplastik vorgenommen. Dabei wird im Rahmen einer Lappenoperation 
der Furkationseingang mit feinen Diamantschleifern oder 
ultraschallgetriebenen diamantierten Präparationsspitzen geglättet. Dadurch 
werden z.B. Schmelzprojektionen und Zahneinziehungen eingeebnet und die 
Bildung und Entzündung einer zusätzlichen „Papille “ verhindert. 
 
Merke Vor allem bei Grad-II-Furkationsbefall können gute Ergebnisse mit der 
gesteuerten Geweberegeneration (s. S. 466) erzielt werden. Ebenso können gute 
Ergebnisse mit der Anwendung von Schmelz-Matrix-Proteinen (s. S. 468 allein oder in 
Verbindung mit GTR erzielt werden. 
Grad-II-Defekte sind insbesondere dann gut mit der GTR-Methode zu 
behandeln, wenn das Knochenniveau am Furkationseingang bis zu 3 mm 
höher ist als interfurkal. Bei oberen Molaren ist die GTR-Behandlung von 
Furkationsdefekten Grad II nur an den bukkalen Eingängen Erfolg 
versprechend. Die GTR-Behandlung von Furkationsdefekten Grad III führt 
grundsätzlich nur zu minimalen Verbesserungen. 
Beim operativen Vorgehen (Abb. 19-22) wird bei der Lappenpräparation 
durch einen intrasulkulären Schnitt und papillenerhaltende Maßnahmen 
angestrebt, möglichst wenig Gingiva zu verlieren. Zusätzlich werden 
vertikale Entlastungsschnitte angelegt. Nach der Bildung des Lappens 
werden die Wurzeloberfläche und der Furkationsbereich des Zahnes 
gründlich gesäubert und geglättet. Anschließend wird eine Membran 
zurechtgeschnitten und mit einer Umschlingungsnaht am Zahn befestigt. Die 
Membran sollte zervikal dicht am Zahn anliegen, keine Überlappungen oder 
Falten aufweisen und den Knochendefekt allseitig um ca. 3 mm überragen. Der 
Mukoperiostlappen wird durch interdentale Knopfnähte koronal fixiert. 
Abschließend werden die vertikalen Entlastungsschnitte vernäht. Der 
Lappen sollte die Membran mindestens 2–3 mm überdecken. 
Eine Tunnelierung (Tunnelung) wird fast ausschließlich bei unteren Molaren 
angewendet. Auch hier wird zunächst ein Lappen gebildet. Die Furkation 
wird mit feinen Diamantschleifern erweitert, und gegebenenfalls werden 
kleine Korrekturen am Alveolarknochen (Osteoplastik) vorgenommen. Die 
Tunnelierung muss vorsichtig erfolgen, um eine Verletzung der Pulpa zu 
vermeiden. Nach der Adaptation des Lappens liegt dann ein erweiterter, in 
bukko-lingualer Richtung durchgängiger Tunnel vor, der vom Patienten mit 
feinen Bürstchen gereinigt werden kann. Die erweiterte Furkation ist in 
regelmäßigen Abständen vom Zahnarzt zu kontrollieren und zu fluoridieren, 
um der Entstehung einer Karies gezielt vorzubeugen.  
Vorteile der Tunnelierung sind, dass im Gegensatz zur Prämolarisierung 
bzw. Hemisektion keine prothetische Versorgung oder 
Wurzelkanalbehandlung des Zahnes notwendig ist. 
Bei der Prämolarisierung wird ein furkationsbefallener Molar in einwurzelige 
Prämolaren umgestaltet. Voraussetzungen für diesen Eingriff sind genügend weit 
auseinander liegende Wurzeln und eine möglichst koronal gelegene 
Furkation. Der Zahn wird zunächst wurzelbehandelt und dann im 
Furkationsbereich durchtrennt. Es darf kein Überhang der ehemaligen 
Furkation zurückbleiben, da diese Nische sonst erneut bakteriell besiedelt 
wird. Daher muss die Trennstelle geglättet werden, so dass ein glatter 
Übergang von der Wurzeloberfläche zur Zahnkrone entsteht. Die neu 
entstandenen Stümpfe müssen nachfolgend mit Kronen versorgt werden. Dem 
Patienten ist dann eine ausreichende Interdentalhygiene möglich. 
Bei der Resektion einer Wurzel wird der Zahn wie bei der Prämolarisierung 
durchtrennt. Dann werden eine oder mehrere Wurzeln extrahiert. Bei unteren 
Molaren spricht man dabei von einer Hemisektion.  
Um zu entscheiden, welche Wurzeln extrahiert werden sollen, sind neben 
dem parodontalen Zustand der Einzelwurzeln noch weitere 
Entscheidungskriterien zu beachten. Der periapikale Zustand der belassenen 
Wurzel muss unauffällig sein. Ferner sollte die Wurzel einen möglichst 
geraden, weiten Wurzelkanal besitzen, sodass eine korrekte 
Wurzelkanalfüllung und eine spätere Versorgung mit Stiftaufbauten möglich 
sind. Daher bietet sich bei Unterkiefermolaren meist der Erhalt der distalen 
Wurzeln und bei Oberkiefermolaren der Erhalt der palatinalen Wurzeln an.  
Ein Nachteil beim Erhalt der oberen, palatinalen Wurzel ist, dass diese 
Wurzel etwas versetzt zum oberen Zahnbogen steht. Dadurch kann die Statik 
von prothetischen Rekonstruktionen beeinträchtigt werden. 
Unter einer Wurzelamputation versteht man die Entfernung einer Zahnwurzel 
ohne Durchtrennung der Zahnkrone des Zahnes. Das Ziel ist die Umwandlung eines 
dreiwurzeligen Zahnes mit Furkationsbeteiligung in einen zweiwurzeligen 
Zahn ohne Furkationsbeteiligung. 
Die Wurzelamputation kann daher bei oberen, furkationsbefallenen Molaren 
angewendet werden. Dabei wird meist eine der beiden bukkalen Wurzeln im 
Bereich der Schmelz-Zement-Grenze abgetrennt. Es muss ebenso wie bei der 
Resektion und Prämolarisierung darauf geachtet werden, dass keine 
Überhänge und Nischen zurückbleiben. Die Amputationsstelle muss mit 
einem Füllungswerkstoff (z.B. Glasionomerzement) verschlossen werden. 
Die Zahnextraktion als Therapie furkationsbefallener Zähne ist sinnvoll, wenn 
der Zahn keine Wurzel besitzt, die ausreichend von Alveolarknochen 
umgeben ist oder Probleme bei der endodontischen Therapie zu erwarten sind. 
19.4.4 Behandlung parodontal-endodontaler (Paro-Endo-)Läsionen 
Bei der Therapie von Paro-Endo-Läsionen erfolgt zunächst eine Behandlung 
der devitalen Pulpa mit medikamentösen Wurzelkanaleinlagen (z.B. 
Kalziumhydroxid). Dies kann bei Läsionen der Klasse I, die primär 
endodontischen Ursprungs sind, zu einer fast vollständigen Ausheilung der 
parodontalen Entzündungsmerkmale führen. Eine evtl. notwendige 
Parodontaltherapie erfolgt erst nach einer Beobachtungszeit, in der sich der 
desmodontale Faserapparat regenerieren kann. Eine zu frühzeitige 
Bearbeitung der Wurzeloberflächen würde in diesem Zeitraum die Fasern, die 
noch regenerierbar sind, endgültig zerstören. Sollte es durch die 
Wurzelkanalbehandlung nicht zu einer Besserung der parodontalen 
Beschwerden kommen, muss vermutet werden, dass es sich bei der 
vorliegenden Läsion um eine Paro-Endo-Läsion der Klassen II oder III handelt. 
In einem solchen Fall ist eine Parodontalbehandlung (evtl. Lappenoperation) 
durchzuführen.  
Die Prognose von Zähnen mit Paro-Endo-Läsionen der Klassen II und III ist 
fraglich. Die kombinierte Therapie ist als Behandlungsversuch zu verstehen, 
um ästhetisch oder topografisch wichtige Zähne zu erhalten. Häufig ist die 
Extraktion des Zahnes notwendig. 
19.4.5 Transplantate und Implantate zur Behandlung von Knochentaschen 
  
Unter der Transplantation versteht man die Übertragung von vitalem Gewebe  
-(z.B. Knochen, Schleimhaut). Die Implantation bezeichnet das Einbringen nichtvitalen Gewebes oder Materials. 
 
Es wird zwischen autogenen (vom gleichen Individuum, früher: autolog), 
isologen (von Individuen mit gleichem genetischem Code, d.h. Zwillinge), 
allogenen (von Individuen gleicher Spezies, z.B. Mensch) und xenogenen (von 
Individuen verschiedener Spezies) Transplantaten unterschieden. 
Unter Lyophilisierung versteht man die Gefriertrocknung von Gewebe zur 
Verlängerung der Haltbarkeit. Die Übertragung von körperfremdem 
(synthetischem) Material wird als Alloplastik bezeichnet. Als Osteokonduktion 
wird ein Prozess beschrieben, bei dem Knochen um ein in den Knochen 
eingebrachtes Material im Sinne einer Apposition wächst. Unter Osteoinduktion 
wird eine Anregung des umgebenden Knochens zur Osteogenese 
(Knochenneubildung) durch das eingebrachte Material verstanden. 
In der Parodontologie werden Transplantate oder Implantate meist 
verwendet, um zwei- oder dreiwandige Knochentaschen aufzufüllen. Um eine 
Ortsständigkeit des implantierten Materials sicherzustellen, können die 
implantierten Materialien mit einer Membran abgedeckt werden. 
Autogene Knochentransplantate können in Form von Zylindern mit kleinen 
Trepanbohrern aus unbezahnten Kieferabschnitten entnommen werden. Dabei 
eignen sich der Tuberbereich oder vier Monate alte Extraktionsbereiche als 
Entnahmestellen. Entnahmen aus dem Beckenkamm sind ebenfalls möglich, 
werden aber aufgrund des chirurgischen Aufwandes und Risikos nicht als 
Standardverfahren empfohlen. Vom entnommenen Knochen wird nur die 
Spongiosa übertragen, da sie die bessere Einheilung verspricht. Der Knochen 
wird zu Spänen zerkleinert und mit Blut vermischt. Dieser Knochenbrei wird 
dann in den Knochendefekt eingebracht. Eine weitere Möglichkeit zur 
Knochengewinnung besteht in der Verwendung von Knochenfiltern. 
Knochenfilter sind in die Absauganlage integriert und sammeln 
Knochenspäne, die beim Fräsen von Knochen anfallen. 
Autogener Knochen wird als das beste Implantationsmaterial für den 
Wiederaufbau von Knochen angesehen. Er weist denselben Aufbau wie der 
den Defekt umgebende Knochen auf und ist aus immunologischer Sicht 
unbedenklich. Die in ihm enthaltenen Proteine (z.B. bone morphogenic 
proteins, BMP) verfügen über osteogenetisches Potential. 
Häufig werden nach der Implantation von Knochen Wurzelresorptionen oder 
Ankylosen der betroffenen Zähne beobachtet. Dies tritt insbesondere dann auf, 
wenn die Wurzeloberflächen nicht mehr mit vitalen Desmodontalzellen oder 
einer schützenden Zementschicht bedeckt sind. 
Allogener Knochen wird von Knochenbanken als demineralisierter, 
gefriergetrockneter Knochen angeboten. Demineralisiertem allogenem 
Knochen wird eine osteoinduktive Wirkung zugesprochen. Er hat wie alle 
nicht autogenen Materialien den Vorteil, dass am Patienten keine 
Knochenentnahme notwendig ist. Ein diskutierter Nachteil ist es, dass eine 
Übertragung von Infektionskrankheiten nicht ausgeschlossen werden kann. Um 
Infektionen zu vermeiden, wird allogener Knochen daher z.T. speziell 
aufbereitet (AAA-Knochen: autolysierter, antigenextrahierter, allogener 
Knochen), ohne dass seine osteoinduktive Wirkung verlorengeht. 
Xenogene Knochenersatzmaterialien werden z.B. von Rindern, Schweinen oder 
Korallen gewonnen. Bei vielen dieser Materialien werden durch spezielle 
Verfahren alle organischen Bestandteile entfernt. Sie sind daher 
osteokonduktiv, dienen aber als Leitschiene für den ortsständigen Knochen. 
Sie sind nicht osteoinduktiv. Auch bei diesen Materialien ist nicht 
abschließend geklärt, ob Infektionserkrankungen oder Krankheitserreger, 
insbesondere Prionen, übertragen werden können. 
Unter alloplastischen Knochenersatzmaterialien werden z.B. Kalziumphosphat- und 
Glaskeramiken verstanden. Sie verfügen über osteokonduktive, aber nicht 
über osteoinduktive Eigenschaften. Die Kalziumphosphatkeramiken können in 
Hydroxylapatite und a- bzw. b-Trikalziumphosphate eingeteilt werden. 
Hydroxylapatite werden nur sehr langsam durch Osteoklasten abgebaut. 
Trikalziumphosphate hingegen sind im Körper gut löslich, sodass diese 
durch ortsständigen Knochen ersetzt werden.  
An der Oberfläche bioaktiver Glaskeramiken (Biogläser) können komplexe 
Vorgänge zur Bildung einer Schicht aus Siliziumgel und Kalziumphosphaten  
führen, in die organische Komponenten eingebaut werden können. Bei 
Biogläsern tritt eine Auflösung erst langsam über Jahre hinweg ein. 
19.4.6 Parodontale Heilung 
  
Voraussetzung für eine parodontale Regeneration ist, dass vitale Desmodontal- 
-zellen auf der Wurzeloberfläche erhalten sind. Nur dann kann eine Reorganisation der Zahnaufhängung über 
seinen Faserapparat am Alveolarknochen erfolgen. 
 
Fehlt das Desmodont und kommt die Zahnoberfläche mit Bindegewebe der 
Gingiva oder dem Alveolarknochen in Kontakt, treten Ankylosen oder 
Wurzelresorptionen der Zähne auf. Nach parodontal-chirurgischen Eingriffen 
werden verschiedene Formen der Ausheilung beobachtet. Dabei konkurrieren 
unterschiedliche Gewebeanteile (Epithelzellen, Desmodontalzellen, 
Bindegewebezellen und Knochenzellen) miteinander um die Anheftung an der 
bearbeiteten Wurzeloberfläche. Das Saumepithel besitzt dabei das schnellste 
Wachstumspotential, sodass meist ein langes, bis zum Taschenfundus 
reichendes Saumepithel die Zahnoberfläche bedeckt.  
Es wird allgemein zwischen einer Wiederanhaftung (reattachment), einer 
Regeneration (new attachment) und einer reparativen Heilung (repair) 
unterschieden. 
„Reattachment“ bedeutet, dass traumatisch oder operativ zeitweise 
voneinander getrennte Gewebe sich wieder zu einer funktionellen Einheit 
zusammenschließen. Eine solche Wiederanheftung ist nur in apikalen 
Wurzelbereichen zu erwarten, in denen das Desmodont nicht infiziert ist. Ein 
epitheliales „Reattachment “ wird nicht beobachtet. 
Beim „new attachment“ geht man davon aus, dass die funktionelle Einheit des 
Gewebes von Zellen des Randgebietes des Defektes wieder neu aufgebaut 
wird. Die Bildung eines zum Taschenfundus reichenden Saumepithels, 
ausgehend von noch intakten Basalzellen, wird als epitheliales „new 
attachment “ bezeichnet. 
Der Begriff der reparativen Heilung (repair) besagt, dass die zerstörten Gewebe-
anteile unter Ausnutzung verschiedener Möglichkeiten reparativ ersetzt 
werden. Es kommt bei der Wund- und Defektauffüllung zu Heilungs-, 
Substitutions- oder Regenerationsprozessen. Diese Form der Heilung stellt 
das wahrscheinlichste Behandlungsergebnis nach parodontal-chirurgischen 
Eingriffen dar. Sie führt nicht zu einer parodontal-desmodontalen 
Regeneration, obwohl das Gewebe, klinisch entzündungsfrei, straffe und 
verringerte Sondierungstiefen aufgrund narbiger, epithelialer oder resorptiver 
bzw. ankylotischer Prozesse aufweist. 
19.4.7 Schienungstherapie 
  
Stark gelockerte Zähne können im Rahmen einer PAR-Behandlung durch Schie- 
-nen verblockt und temporär stabilisiert werden. Durch die Schienung wird keine Festigung eines durch 
parodontale Ursachen gelockerten Zahnes, sondern ausschließlich eine Ruhigstellung bewirkt. 
 
Diese Ruhigstellung kann postoperativ oder nach akuten Traumen die Heilung 
positiv beeinflussen. Die Schienung verbessert den Kaukomfort für den 
Patienten und verhindert Zahnkippungen und -wanderungen. Kaukräfte, die 
auf einen Schienenverband auftreffen, werden auf alle in den Verband 
integrierten Zähne verteilt. Das bedeutet aber, dass einzelne Zähne unter 
Umständen größere Kaukräfte auffangen müssen als ohne Schienung. Darüber 
hinaus sollten nur Zähne mit gleicher Mobilität verblockt werden. 
Andernfalls kann es leicht zur Fraktur der Schiene und Lockerung der 
ursprünglich festeren Zähne kommen. Zähne, die durch ein okklusales Trauma 
gelockert sind, sollten durch selektives Einschleifen und nicht durch 
Schienung behandelt werden.  
Grundsätzlich wird zwischen folgenden Schienen unterschieden: 
  temporäre Schienen 
  semipermanente Schienen 
  permanente Schienen. 
Als temporäre Schienungen (Tragedauer von einigen Tagen bis zu wenigen 
Wochen) werden z.B. fortlaufende Drahtligaturen, Drahtbogen-
Kunststoffschienen, oder Miniplastschienen verwendet. Auch ein 
Wundverband, der nach einer Woche gewechselt wird, kann zur Schienung 
ausreichend sein. Eine temporäre Schienung ist bei Vorliegen von Zähnen mit 
erhöhter Beweglichkeit, an denen offene Methoden der 
Parodontalbehandlung geplant sind, indiziert. 
Ziel der temporären Schienung ist es, eine vorübergehende weitere 
Erhöhung der Beweglichkeit als Folge des Behandlungstraumas abzufangen. 
Semipermanente Schienen (Tragedauer von einigen Wochen bis zu einigen 
Monaten) werden heute mit Kompositen in Schmelz-Ätz-Technik hergestellt. 
In der einfachsten Form können Zähne ohne Präparation einer Kavität 
approximal miteinander verblockt werden. Auch kann eine Schienung mit 
adhäsiv befestigten Fasernetzen vorgenommen werden. 
Semipermanente Schienungen sind indiziert, wenn erhaltungswürdige Zähne 
vorliegen, die wegen einer stark erhöhten Beweglichkeit den Patienten beim 
Kauen und Sprechen behindern. Ferner können sie bei kombiniert 
parodontologisch-kieferorthopädischer bzw. parodontologisch-
kieferorthopädisch-prothetischer Behandlung zur Re- 
tention der Zähne herangezogen werden (Tragedauer über mehrere Wochen bis 
Jahre). 
Als permanente Schienen (Tragedauer über viele Jahre) werden fest sitzende 
Schienungen (z.B. Brücken, Stege) und abnehmbare Schienungen (z.B. 
Hybridprothesen, Elbrecht-Schienen) verwendet. Permanente Schienungen 
sind bei gelockerten und/oder nur noch wenigen Pfeilerzähnen mit stark 
reduziertem Parodontium indiziert. 
 
Merke Wichtig ist, dass die Form einer Schiene die Parodontalhygiene nicht 
behindert. 
19.5 Medikamente in der Parodontologie 
  
Der Einsatz von Medikamenten dient in der parodontologischen Therapie immer  
-nur als Adjuvans zur mechanischen Lokalbehandlung. Sie ersetzen nicht die Beseitigung der primären und 
sekundären Ursachen, die zur Entstehung einer Parodontopathie führen. 
 
Antimikrobielle Agenzien sollen parodontopathogene Keime spezifisch und 
effektiv bekämpfen, geringe Nebenwirkungen und eine gute Haltbarkeit bei 
Raumtemperatur besitzen.  
Darüber hinaus ist eine hohe Substantivität wichtig. Die Substantivität 
beschreibt die Retentionsdauer eines Medikaments am Wirkungsort 
(Mundhöhle, Sulkus). Die Medi- 
kamente werden in lokal und systemisch angewendete Medikamente 
unterschieden. 
19.5.1 Lokal angewendete Medikamente 
Lokal angewendete Mittel werden meist in Form von Spüllösungen, Salben oder 
Pasten angeboten. Auch in Zahnpasten können lokal wirksame Medikamente 
vorliegen. Im Folgenden werden die gebräuchlichsten und wichtigsten 
lokalen Therapeutika beschrieben. Daneben finden noch weitere 
antibakterielle bzw. antiphlogistische Wirkstoffe (z.B. Listerine, Triclosan, 
Cetylpyridinium-Chlorid (CPC), Hexetidin, Zuckerersatzstoffe, Sanguinarin, 
Acetylsalicylsäure-Lösungen) Anwendung. Bei der lokalen Anwendung von 
Präparaten in eine entzündete Tasche ist zu beachten, dass die Sulkusfließrate 
bei Vorliegen einer Entzündung deutlich erhöht ist. Daher ist hier die 
Depotfunktion von Präparaten besonders wichtig.   
Chlorhexidin (CHX) ist ein Biguanid. Es wird meist als Chlorhexidin-
Diglukonat-Salz in 0,06- bis 0,2%ige Mundspüllösung verwendet. 
Chlorhexidin wirkt antibakteriell und hemmt in hohen Konzentrationen 
(0,2%) die Plaquebildung. Es wirkt bakteriostatisch und bakterizid gegen 
grampositive Bakterien, in höheren Dosierungen auch bakterizid gegen 
gramnegative Bakterien.  
CHX besitzt eine hohe Substantivität. Seine kationischen Gruppen binden 
elektrostatisch an die negativ geladenen Oberflächen von Zähnen, Gingiva 
und Mukosa sowie Plaque. Daher überdauert die Wirkung des CHX die 
Spülzeit und steht als Reservoir für einen „slow release“ zur Verfügung. 
Durch seine starke Affinität zu Anionen ist CHX zudem befähigt, 
Bindungsstellen der oralen Mikroorganismen an den Zähnen zu blockieren, 
wodurch seine Anti-Plaque-Wirksamkeit begründet ist. Zudem führt CHX zu 
einer Zerstörung der Permeabilitätsfunktion der Zellwände, sodass der Zutritt 
der Substanz in das Zellinnere ermöglicht wird. Es kommt dann aufgrund des 
Verlustes des osmotischen Gleichgewichts zur Präzipitation des 
Zytoplasmas. CHX ist ferner befähigt, membrangebundene ATPasen zu 
inhibieren und in den Glukosestoffwechsel von Zellen einzugreifen.  
Eine lang dauernde Anwendung in Form einer hochkonzentrierten CHX-
Spüllösung ist aufgrund des Auftretens lokaler Nebenwirkungen nur in 
Ausnahmefällen indiziert. Bei der Anwendung von Chlorhexidin als 
Mundspüllösung treten verschiedene Nebenwirkungen auf: 
  Geschmacksirritationen, die bis zu 8 h anhalten können 
  reversible braune Farbauflagerungen der Zähne und Schleimhäute 
  Desquamation von Epithelzellen der Schleimhaut aufgrund einer 
beschleunigten Zellalterung 
  Wundheilungsstörungen bei Anwendung hoher Konzentrationen und bei 
frei liegendem Knochen (Hemmung der Osteogenese) 
  verstärkte Zahnsteinbildung. 
Höher konzentrierte Präparate sollten aufgrund dieser Nebenwirkungen nur 
kurzfristig (bis zu sechs Wochen) zur Mundspülung eingesetzt werden. Im 
Sinne eine Soft-Chemo-Prävention wird Chlorhexidin daher bei ggf. dauerhafter 
Anwendung in niedrigen Konzentrationen (z.B. 0,06%) verwendet. Zur 
Wikungsverbesserung sind dann häufig andere antibakteriell wirksame 
Substanzen (z.B. CPC) der lösung beigefügt. Verschiedene Studien konnten 
nachweisen, dass Chlorhexidin zu einer ca. 45%igen Reduktion von Gingivi-
tiden beitragen kann. Zur lokalen Taschenbehandlung kann Chlorhexidin in 
Form von Spülungen mit stumpfer Kanüle oder als gebrauchsfertiges Gel in 
die Tasche appliziert werden. 
 
Merke Bei Anwendung von CHX-Präparaten muss bedacht werden, dass CHX und 
die meisten am Markt befindlichen Zahnpasten interagieren können und es dabei zu 
einer Inaktivierung des CHX kommt. 
Dies gilt für alle Zahnpasten, die Natriumlaurylsulfat in Konzentrationen bis 
2% als Schäumerzusatz verwenden. Bei Kontakt von CHX mit anionischen 
Molekülen tritt eine Präzipitation der Reaktionspartner zu schwer löslichen 
Verbindungen ein und führt zur Inaktivierung des CHX. Bei Gebrauch 
anionischer, tensidhaltiger Zahnpasten sollte daher eine Wartezeit von 30 
min bis 2 h bis zur CHX-Spülung eingehalten werden. Spülungen mit CHX 
können unmittelbar vor oder nach der Anwendung von Zahnpasten mit 
Aminfluoriden oder ausschließlich nichtionischen Netzmitteln erfolgen. 
Hierbei wird die Wirkung des CHX nicht beeinflusst. 
Wasserstoffperoxid (H2O2) besitzt aufgrund der Sauerstoffabspaltung und 
Schaumbildung eine reinigende mechanische und desinfizierende Wirkung. 
Durch die Sauerstofffreisetzung besitzt es einen hemmenden Einfluss auf 
anaerobe Keime. Es wird in 3- bis 10%iger Lösung zur lokalen Therapie vom 
Zahnarzt eingesetzt. Mundspüllösungen können in 0,3- bis 0,5%iger 
Dosierung vom Patienten bei der häuslichen Therapie verwendet werden. 
Bei Polyvidon-Jod (PVP-Jod) handelt es sich um einen Komplex, der in 0,1- 
bis 1% Konzentration eine antimikrobielle Wirkung gegen grampositive und 
gramnegative Bakterien sowie Pilze, Viren und Protozoen aufweist. Das 
wasserlösliche, synthetische, nicht-antigene und atoxische Polymer PVD 
dient als Trägersubstanz für das eigentlich nur schwer wasserlösliche Jod. 
Das Jod ist aus diesem Komplex über Stunden verfügbar und für die 
antimikrobielle Wirkung des Komplexes verantwortlich. PVD-Jod-Lösungen 
sind kontraindiziert bei Patienten mit Jodallergie und 
Schilddrüsenüberfunktion sowie in Schwangerschaft und Stillzeit. Der 
längerfristige Gebrauch kann eine Schilddrüsendysfunktion auslösen. Die 
Substantivität von PVD-Jod ist geringer als von CHX. Die Anwendung von 
PVD-Jod kann ebenso wie CHX zu reversiblen Verfärbungen der Zähne, 
Zunge und Schleimhäute sowie zu Geschmacksirritationen führen. 
Zinnfluoridhaltige Lösungen (z.B. Meridol®) haben in klinisch kontrollierten 
Studien mehrfach gezeigt, dass sie einen Einfluss auf parodontale 
Erkrankungen besitzen. Durch das Zinnkation wird eine Bakterienhemmung 
erreicht. Die Fluoridionen besitzen zudem einen kariesprotektiven Effekt. Als 
Nebenwirkungen werden reversible Zahn- und Schleimhautverfärbungen 
beobachtet. 
Zinkhaltige Präparate eignen sich zur Behandlung von Halitosis. Die positive 
Wirkung des Zinks beruht dabei auf der Eigenschaft, dass Zink mit flüchtigen 
Schwefelverbindungen (VSC) nicht-flüchtige Zink-Schwefelverbindungen 
eingeht. 
 Glukokortikoide (z.B. Dontisolon®: Prednisolon) besitzen antiphlogistische, 
antiallergische, antiproliferative und analgetische Wirkung. Sie steigern die 
Glukoneogenese, wirken katabol, unterdrücken das lymphatische Gewebe 
und die Immunreaktion und verringern die Gefäßpermeabilität. 
Glukokortikoide werden in Form von Cremes oder Salben mit verschiedenen 
Antibiotika-Zusätzen angeboten (Terracortril®: Hydrocortison + 
Oxytetracyclin). Durch das applizierte Glukokortikoid werden die 
Schmerzsensationen des Patienten gelindert und die eigentliche Ursache der 
Entzündung verschleiert. Durch den Antibiotika-Zusatz kann die 
Ausbildung von Bakterienresistenzen und Allergien gefördert werden. 
Deshalb sollten diese Präparate nur kurzzeitig zur Schmerzlinderung bei 
lokalen Taschenbehandlungen oder in der Initialbehandlung der NUG 
angewendet werden. 
Die Instillation von Spüllösungen in eine Zahnfleischtasche mit einer 
Spülkanüle zeigt meist nur geringe Wirkung, da die Verweildauer des 
Medikaments nicht ausreichend ist und der Taschenboden nicht in jedem Fall 
erreicht wird. 
Seit einiger Zeit wird zur effektiven Beseitigung der subgingivalen 
Bakterien die Applikation von medikamentengetränkten Fäden (25% Tetrazyklin), 
Gelatinechips (34% CHX) oder aushärtenden, resorbierbaren Polymeren (8,8% 
Doxyzyklin) in entzündete Zahnfleischtaschen empfohlen. Diese 
Applikationsformen erlauben eine kontrollierte Freisetzung des jeweiligen 
Wirkstoffs über eine längere Zeit. Daneben finden noch metronidazolhaltige 
(25%) Gele oder minozyklinhaltige Präparate Anwendung, bei denen eine 
verzögerte Wirkstofffreisetzung eintritt. 
Als kritisch wird bei der lokalen Anwendung von Antibiotika allerdings 
gesehen, dass es nicht hinreichend geklärt ist, ob auch die lokale Instillation 
von sehr hoch konzentrierten Präparaten zu einer vermehrten 
Resistenzentwicklung der Bakterien und zur Ausbildung von Allergien 
beitragen kann. Lokal applizierte antimikrobielle Medikamente sollten daher 
nur gezielt bei Problempatienten Anwendung finden. So kann bei tiefen, 
therapieresistenten Taschen in Kombination mit Scaling und Wurzelglättung 
die zusätzliche lokale Applikation von Antibiotika indiziert sein. Bei schwer 
zu eliminierenden, invasiven Mikroorganismen (z.B. A. actinomycetem 
comitans) ist die lokale Antibiotikatherapie nicht ausreichend. In der 
unterstützenden Parodontitistherapie kann die lokale Applikation 
antimikrobieller Wirkstoffe bei erneut aufflammenden aktiven Taschen 
eingesetzt werden. Um eine Schädigung der Wurzeloberfläche durch 
wiederholtes Scaling zu vermeiden, kann diese Maßnahme in Einzelfällen 
auch ohne gründliche Bearbeitung der Wurzeloberfläche erfolgen. 
19.5.2 Systemisch angewendete Medikamente 
Neben den noch in der Erprobung befindlichen nichtsteroidalen Antiphlogistika 
(z.B. Fluorbiprofen; Hemmung der Prostaglandinsynthese) werden vor allem 
Antibiotika zur systemischen Therapie von Parodontopathien mit schweren 
Verlaufsformen eingesetzt. Liegen lokale Probleme vor, ist der Einsatz lokaler 
Antibiotikamaßnahmen in Erwägung zu ziehen. Zum Einsatz von Antibiotika 
in der Parodontologie liegt eine aktuelle Stellungnahme („Adjuvante 
Antibiotika in der Parodontitistherapie“) der DGZMK vor. 
 
Merke Um bei einer parodontalen Infektion Antibiotika erfolgreich einzusetzen, muss 
die systemische Antibiotikagabe im Allgemeinen mit einer instrumentellen Reinigung 
kombiniert werden. 
Die instrumentelle Therapie kann in Form von subgingivalem Scaling oder auch in 
Form einer Lappenoperation erfolgen. Die alleinige Anwendung von 
Antibiotika zeigt meist nur eine geringe Wirkung, da die Antibiotika nur 
eingeschränkt in die Biofilm-Struktur der Plaque eindringen können und 
somit die Bakterien auf der Wurzeloberfläche nicht erreicht werden. Bei hohen 
Bakterienkonzentrationen in der parodontalen Tasche werden die Antibiotika 
zudem schnell aufgebraucht. Dadurch können sich schneller Resistenzen 
ausbilden. Um eine möglichst effiziente Wirkung zu erreichen, sollen die 
Antibiotika also am besten nach Desintegration des Biofilms, d.h. direkt nach 
Abschluss des supra- und subgingivalen Debridement verabreicht werden. 
Falls die instrumentelle Reinigung in mehreren Behandlungssitzungen 
erfolgt, so sollte die Einnahme des Antibiotikums mit der ersten Sitzung 
beginnen. Die nachfolgenden Sitzungen sollten zügig angeschlossen werden, 
sodass eine zeitliche Nähe zur Antibiotikatherapie besteht. Die systemische 
Antibiotikatherapie sollte durch eine zeitgleich durchgeführte 
supragingivale antimikrobielle Therapie (z.B. CHX-Spülungen) unterstützt 
werden. 
Die Antibiotika können in Form einer Stoßtherapie zur Unterstützung der 
mechanischen Lokaltherapie indiziert sein bei: 
  aggressiven Parodontitiden 
  therapieresistenten chronischen Parodontitiden (mit evtl. progressiven 
Attachmentverlusten) 
  generalisierter, schwerer Parodontitis 
  mittelschweren bis schweren Parodontitiden bei systemischen 
Erkrankungen (Dysfunktion neutrophiler Granulozyten, Diabetes mellitus, 
HIV-Infektion mit CD4 < 200 mm3) 
  Parodontalabszess mit Ausbreitungstendenz und reduziertem 
Allgemeinzustand 
  NUG bzw. NUP. 
Sie dienen ferner als Abschirmung im Rahmen operativer Eingriffe bei 
infektionsgefährdeten Patienten (z.B. Endokarditis) und Patienten mit 
reduzierter Abwehrlage. Manche Autoren empfehlen sie auch als perioperative 
Maßnahme bei der gesteuerten Geweberegeneration. Ebenfalls wird von 
verschiedenen Autoren empfohlen, eine eventuelle Antibiotikatherapie im 
Rahmen einer Parodontalbehandlung bei Rauchern gegenüber der 
üblicherweise angegebenen Einnahmedauer zu verlängern. 
Um optimale Wirkung zu erzielen und die Ausbildung von 
Bakterienresistenzen zu vermeiden, sollten vor der Verabreichung eine 
mikrobiologische Bestimmung der subgingivalen Plaque vorgenommen und 
ein Antibiogramm erstellt werden. Bei Notfallmaßnahmen, wie der Behandlung 
von Parodontalabszessen oder NUG/NUP kann die Antibiose auch ohne 
vorheriges Antibiogramm durchgeführt werden. 
Bei Vorliegen einer aggressiven Parodontitis und bei schweren Parodontitiden 
mit systemischen Erkrankungen sollte die mikrobiologische Diagnostik vor 
Beginn der Behandlung durchgeführt werden (s. Abb. 19-23). Bei 
therapieresistenten chronischen Parodontitiden erfolgt die mikrobiologische 
Diagnostik, wenn progrediente Attachmentverluste während der 
unterstützenden Parodontitistherapie festgestellt werden (s. Abb. 19-25). 
Eine mikrobiologische Analyse der subgingivalen Mikroflora wird auch relevant, 
wenn persistierende Blutungen oder eitriges Exsudat auf Sondierung belegen, 
dass eine auf die Entfernung der subgingivalen Plaque abgestellte, rein 
mechanische Parodontalbehandlung keinen ausreichenden Erfolg zeigt. 
 
Merke Das Vorliegen anderer, systemischer Erkrankungen sollte immer überprüft 
werden, wenn 
  nach dem Einsatz systemischer Antibiotika kein Therapieerfolg eintritt, oder 
  -die parodontalen Defekte nicht mit dem Vorliegen einer spezifischen Infektion in 
Zusammenhang gebracht werden können. 
Die Antibiotika sollten die für die Progression der Parodontopathien 
verantwortlichen Keime (wie Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Tannerella forsythia) 
eliminieren. Meist werden Tetrazykline, Metronidazol oder die Kombination 
von Metronidazol mit Breitspektrum-Penicillinen verwendet (Tab. 19-6 und 
Tab. 19-7). 
Tetrazykline sind Breitspektrum-Antibiotika, die gegen grampositive und 
gramnegative Bakterien durch Hemmung der Proteinsynthese bakteriostatisch 
wirksam sind. Sie wirken auch gegen Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans.  
Doxycyclin und Minozyklin sind Tetrazyklinderivate, die dem Tetrazyklin-HCl 
in der Wirkung auf gramnegative fakultative Anaerobier überlegen sind. 
Tetrazyklin-HCl und Doxycyclin weisen nach systemischer Gabe in der 
Sulkusflüssigkeit eine zwei- bis viermal höhere Konzentration als im Blut auf 
und eignen sich daher für die Antibiose subgingivaler Bakterien. Minozyklin 
erreicht sogar eine fünffach höhere Konzentration in der Sulkusflüssigkeit als 
im Blut. Doxycyclin und Minozyklin weisen also gegenüber reinem 
Tetrazyklin-HCl überlegene Eigenschaften auf und werden daher heute bei 
systemischer Anwendung in der Parodontaltherapie bevorzugt.  
Tetrazykline verfügen über eine gute Substantivität, haften gut an der 
Wurzeloberfläche und behindern dadurch die Anheftung von 
Mikroorganismen an der Wurzeloberfläche. Durch Tetrazykline wird die 
Kollagenaseaktivität und die Chemotaxis neutrophiler Granulozyten 
gehemmt. Dadurch wirken Tetrazykline auch lokal entzündungshemmend.  
Als Nebenwirkungen der Tetrazykline können unter anderem fototoxische 
Reaktionen von sonnenbestrahlten Hautarealen auftreten.  
Tetrazykline binden an Kalziumionen. Daher kann es bei Verabreichung 
während der präeruptiven Zahnmineralisation zu Zahnverfärbungen kommen. 
Ihre Verordnung ist daher während der Schwangerschaft, der Stillzeit und bei 
Kindern bis zum achten Lebensjahr kontraindiziert. Weitere Kontraindikationen 
sind Überempfindlichkeit gegen Tetrazykline sowie Leber- und 
Niereninsuffizienzen.  
Bekannte Präparate sind Hostacyclin® (Tetrazyklin-HCl), Klinomycin® 
(Minozyklin) und Vibramycin® (Doxycyclin). 
Metronidazol und Ornidazol sind Nitroimidazol-Chemotherapeutika, die vor 
allem gegen gramnegative Anaerobier und Spirochäten durch Hemmung der 
Nukleinsäuresynthese wirksam sind. Sie sind gegen Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans nicht effektiv.  
Mögliche Nebenwirkungen sind Alkoholunverträglichkeiten, allergische 
Reaktionen und zentralnervöse und gastrointestinale Störungen. 
Nitroimidazole haben im Tierversuch ein mutagenes und karzinogenes Risiko 
gezeigt. Gegenanzeigen sind u.a. Leberschäden, Störungen der Hämatopoese, 
Erkrankungen des zentralen bzw. peripheren Nervensystems, zeitgleiche 
Antikoagulanzien und Lithiumtherapie, Schwangerschaft und Stillzeit. Ihre 
Anwendung sollte aufgrund der erwähnten Probleme sehr eingeschränkt 
erfolgen.  
Ein bekanntes Metronidazol-Präparat ist Flagyl®, ein bekanntes 
Ornidazol-Präparat ist Tiberal®. 
Amoxicillin ist ein Breitspektrum-Penicillin, das gegen grampositive und 
gramnegative Bakterien wirksam ist. Es eignet sich zur antibiotischen 
Abschirmung bei Patienten mit Herderkrankungen (Endokarditisprophylaxe) 
oder mit reduzierter Abwehrlage (immunsupprimierte Patienten).  
Zur Beeinflussung parodontopathogener Keime wird Amoxicillin in 
Kombination mit Metronidazol empfohlen. Diese Kombination wird als van-
Winkelhoff-Cocktail bezeichnet und ist auch gegen Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans wirksam. Amoxicillin ist nicht gegen b-Laktamase-
bildende Bakterien (z.B. P. intermedia, Eikenella corrodens) wirksam. 
Allerdings reagieren b-Laktamase-positive Keime gegenüber Clavulansäure 
empfindlich. Neuerdings wird in der Kombinationstherapie mit Metronidazol 
daher verstärkt Amoxicillin mit Clavulansäure (Augmentan®) anstelle von 
Amoxicillin (Clamoxyl®) verabreicht. 
Clindamycin ist ein Lincomycinderivat das gute Wirkung gegen 
parodontitisassoziierte Keime und eine gute Penetration in Knochen zeigt. 
Unter Clindamycintherapie kommt es aber zu einem Überwachsen von 
Clostridium difficile im Darm und der daraus resultierenden 
lebensbedrohlichen pseudomembranösen Colitis. Daher ist Clindamycin nur 
als Präparat der zweiten Wahl anzusehen, und sollte auf Fälle beschränkt sein, 
die nicht mit Tetrazyklin oder Metronidazol erfolgreich behandelt werden 
können. 
 
19.6 Zusammenwirken verschiedener Teilgebiete in der Parodontaltherapie 
  
In der Initialtherapie und vor allem in der korrektiven Phase werden Maßnahmen  
-durchführt, bei denen ein Zusammenwirken verschiedener Teilgebiete der Zahnheilkunde erforderlich ist. 
 
Das Zusammenwirken bei der Durchführung endgültiger restaurativer, 
funktionstherapeutischer und kieferorthopädischer Maßnahmen wird im 
Folgenden kurz erklärt. Details sind speziellen Lehrbüchern zu entnehmen. 
Hinsichtlich der funktionellen Behandlung myoarthropathischer 
Beschwerden wird ebenfalls auf spezielle Fachbücher verwiesen. 
19.6.1 Parodontologie und Kieferorthopädie 
Kleine kieferorthopädische Maßnahmen können in der korrektiven Phase der 
systematischen Parodontaltherapie durchgeführt werden, um ästhetische, 
funktionelle oder präprothetische Verbesserungen zu erreichen. Dabei können 
Zahnfehlstellungen, die die Mundhygiene erschweren, korrigiert werden. 
 
Merke Die kieferorthopädische Behandlung setzt eine erfolgreich abgeschlossene 
Initialtherapie und (wenn erforderlich) chirurgische Therapie voraus. 
Es ist zu bedenken, dass Zähne durch eine kieferorthopädische Behandlung 
vorübergehend gelockert werden können. Daher ist eine kieferorthopädische 
Therapie bei Zähnen, die aufgrund parodontaler Erkrankung eine stark 
erhöhte Beweglichkeit aufweisen, nicht indiziert. Auch kleinere 
kieferorthopädische Zahnbewegungen müssen exakt geplant werden, damit 
keine unerwünschten Probleme (z.B. Okklusionsvorkontakte, 
Artikulationshindernisse) auftreten. 
Aus parodontologischer Sicht ist besonders die Aufrichtung von in 
bestehende Lücken gekippten Molaren interessant. Die mesial häufig 
vorliegende erhöhte Sondierungstiefe dieser Molaren kann durch eine 
kombiniert parodontal-kieferorthopädische Therapie mit Aufrichtung des 
Zahnes bei guter Gewebereaktion deutlich reduziert werden. Um einen 
dauerhaften Erfolg der kombinierten Therapien zu erzielen, müssen die neuen 
Zahnstellungen meist durch Retentionsmaßnahmen (Retainer, Schienung) 
gesichert werden. 
19.6.2 Parodontologie und Zahnerhaltung 
Die Füllungstherapie kariöser Zähne, Erneuerung insuffizienter Füllungen 
und notwendige Wurzelkanalbehandlungen erfolgen in der Initialphase. 
Kariöse Läsionen stellen Nischen für die Plaqueakkumulation dar, die in der 
Hygienephase beseitigt werden müssen. Zähne, deren Prognose unsicher ist, 
sollten mit provisorischen, randdichten und gut konturierten Füllungen bzw. 
provisorischen Wurzelkanalfüllungen versorgt werden. Die endgültige 
Versorgung kann dann in der korrektiven Phase erfolgen. Zähne mit guter 
Prognose werden in der Initialphase mit definitiven, plastischen Füllungen 
versehen. Eine Therapie mit Einlagefüllungen und Teilkronen wird in der 
korrektiven Phase nach erfolgreich abgeschlossener parodontologischer 
Behandlung durchgeführt. 
 
Merke Aus parodontalprophylaktischen Gründen ist ein supra- oder äquigingival 
gelegener Füllungsrand anzustreben. Etwa 0,5 mm subgingival liegende, 
intrakrevikuläre Restaurationsränder sind akzeptabel. 
Bei der Lage des Restaurationsrandes muss die Einhaltung der biologischen Breite 
beachtet werden. Die biologische Breite bezeichnet den Abstand zwischen 
Restaurationsrand und Limbus alveolaris, bei dem die Integrität des 
supraalveolären Faserapparates und Saumepithels nicht beeinträchtigt ist. 
Zwischen Restaurationsrand und Limbus alveolaris sollte daher ein 
Mindestabstand von 2–3 mm vorliegen. Die Einhaltung der biologischen 
Breite von 2–3 mm verhindert die Auflockerung des Zahnhalteapparates und 
die Migration von Bakterien ins Parodont. Ist dieser Abstand nicht 
einzuhalten, muss im Rahmen einer chirurgischen Parodontaltherapie mit 
Lappenbildung eine Reduzierung des Limbus alveolaris durch eine 
Osteoplastik im Sinne einer sog. Kronenverlängerung vorgenommen werden. 
Der Limbus alveolaris wird dabei unter Kühlung mit steriler Kochsalzlösung 
zunächst mit Fräsen so reduziert, dass noch eine dünne Knochenlamelle auf 
der Wurzeloberfläche zurückbleibt. Unter Schonung der Wurzeloberfläche 
kann diese Lamelle dann mit Handinstrumenten entfernt werden. Ist eine 
indirekte Restauration geplant, so muss nach der Nahtentfernung mit den 
weiteren Arbeitschritten (Präparation, Abformung) ca. 8–12 Wochen gewartet 
werden. Bis zum Abschluss der Heilung der Hart- und Weichgewebe werden 
die Zähne am besten mit ideal passenden laborgefertigten Provisorien 
versorgt. 
19.6.3 Parodontologie und Prothetik 
Endgültige prothetische Maßnahmen werden in der korrektiven Phase 
vorgenommen. Sollten Zahnextraktionen schon in der Initialphase notwendig 
sein, können herausnehmbare Interims- oder Immediatversorgungen eingegliedert 
werden. Bei diesen Interimsversorgungen, so wie bei dem endgültigen 
herausnehmbaren Zahnersatz, ist auf eine Schonung des marginalen Parodonts 
zu achten. 
 
Merke Restaurationsränder von Kronen und Brückenankern sollten, wie bei 
konservierenden Restaurationen beschrieben, supra- oder äquigingival liegen. Die 
ausreichende biologische Breite ist einzuhalten. 
Eine zu kurze klinische Krone des Zahnes bietet der Restauration zu wenig 
Retentionsfläche. In einem solchen Fall ist häufig eine Kronenverlängerung 
durch eine Osteoplastik im Rahmen einer Lappenoperation mit apikalem 
Verschiebelappen notwendig. Dieser Eingriff dient auch der Einhaltung der 
biologischen Breite. Die Konturierung der Kronenaußenflächen und die 
Gestaltung des Approximalkontaktes müssen physiologischen Formen 
entsprechen und eine effektive Reinigung (Zahnseide, Interdentalbürste) 
erlauben. 
Brückenzwischenglieder sollten dem Kieferkamm nur kleinflächig aufliegen und 
an der Unterseite konvex gestaltet sein, sodass eine Reinigung der Unterseite 
mit Super Floss® möglich ist. Der Übergang vom Zwischenglied zum 
Brückenanker muss so geöffnet sein, dass dieser Raum mit einer 
Interdentalbürste gereinigt werden kann. Es hat sich dabei als günstig 
erwiesen, Brückenzwischenglieder in Tangentialform und nicht als 
Schwebeglieder herzustellen, sodass ein künstlicher Approximalraum 
entsteht. Dadurch kann bei der Reinigung der marginalen Gingiva im 
entstandenen Approximalraum die Interdentalbürste sicher und mit 
genügendem Druck auf den Brückenanker geführt werden. 
Bei der Präparation von Kronen sollte die Gingiva möglichst nicht 
traumatisiert werden. Deshalb sollten am besten schon während der 
Präparation Maßnahmen (Retraktionsfäden, spezielle 
Gingivaabhalteinstrumente) ergriffen werden, um die Gingiva von der 
Präparationsgrenze zu verdrängen. 
Für weitere spezielle unter parodontologischen Aspekten bedeutsame 
Gesichtspunkte in der Prothetik und Implantologie wird auf entsprechende 
Lehrbücher verwiesen. 
19.7 Behandlung verschiedener Krankheitsformen 
Bei therapieresistenten Parodontitiden und Patienten ohne Compliance 
(Mitarbeit) erfolgt eine palliative Behandlung. Bei diesen Patienten werden 
regelmäßig professionelle Zahnreinigungen und Kontrollen des 
Parodontalzustands der Zähne vorgenommen. Neben den in obigen Kapiteln 
dargelegten allgemeinen Grundsätzen der Parodontaltherapie, soll 
nachfolgend noch auf spezielle Behandlungsmaßnahmen hingewiesen werden. 
19.7.1 Gingivitis 
Im Vordergrund der Gingivitistherapie steht die effektive Beseitigung der 
bakteriellen Beläge durch den Zahnarzt und durch den Patienten. Als lokal 
unterstützende Therapeutika können zwei- bis dreimal tägliche 
Mundspüllösungen (z.B. mit Chlorhexidin-Präparaten) im Anschluss an das 
Zähneputzen vorgenommen werden. Der Patient wird zur Kontrolle 
wöchentlich einbestellt. Die Reevaluation erfolgt vier Wochen nach der 
letzten Sitzung. 
19.7.2 NUG/NUP 
Die bakteriellen Beläge werden vorsichtig mechanisch entfernt. Die Reinigung 
ist für die Patienten meist sehr schmerzhaft, sodass eine vollständige 
Beseitigung der Beläge nicht in der ersten Sitzung möglich ist. Daher wird 
der Patient in kurzen Abständen (zwei bis vier Tage) zur Belagsentfernung 
und Kontrolle (Differentialdiagnose: Leukämie!) einbestellt. Die 
Zahnreinigung wird durch Spülungen mit Wasserstoffperoxid (3%) unterstützt. 
Zur Eliminierung der anaeroben Keime kann dem Patienten zur häuslichen 
Anwendung eine niedrig konzentrierte Wasserstoffperoxid-Spüllösung 
(0,3%) verschrieben werden. Bei schweren Verlaufsformen kann die 
systemische Gabe von Metronidazol (dreimal 400 mg pro Tag für sieben Tage) 
verabreicht werden. Erst nach Abheilung der Ulzerationen sind erforderliche 
chirurgische Maßnahmen durchzuführen. 
19.7.3 Chronische Parodontitis 
Die Patienten werden nach Durchführung der Initialtherapie und evtl. 
notwendigen Maßnahmen in der korrektiven Therapie in die unterstützende 
Parodontitistherapie (Recall) übernommen und regelmäßig kontrolliert. Eine 
Verabreichung von Medikamenten ist in der Regel nicht erforderlich (s. Kap. 
19.5.2). Nur bei sehr schweren oder therapieresistenten Verlaufsformen ist der 
perioperative Einsatz von Antibiotika bei Nachweis einer spezifischen 
Infektion notwendig. 
19.7.4 Lokalisierte und generalisierte aggressive Parodontitis 
Bei rechtzeitiger Therapie reagieren die Parodontalgewebe bei Patienten mit 
generalisierter aggressiver Parodontitis mit guter Heilung auf eine 
systematische Parodontaltherapie. In der Initialphase werden die Patienten 
engmaschig ein- bis zweimal wöchentlich kontrolliert. 
Bei Patienten mit einer lokalisierten aggressiven Parodontitis ist manchmal 
die Extraktion der stark befallenen Sechsjahrmolaren unumgänglich. Durch 
eine Transplantation eines Weisheitszahnes ist es möglich, die Lücke zu 
schließen. Sollte das Wurzelwachstum des Transplantats noch nicht 
vollständig abgeschlossen sein, kann mit einer Revaskularisierung der Pulpa 
gerechnet werden. Da sich die Erkrankung vor allem auf die mittleren Inzisivi 
und Sechsjahrmolaren beschränkt, sind chirurgische Verfahren nach 
erfolgreich durchgeführter Initialbehandlung meist nur an diesen Zähnen 
notwendig. 
Bei Nachweis einer spezifischen Infektion werden bei aggressiven 
Parodontitiden begleitend zu chirurgischen Maßnahmen perioperativ 
Antibiotika verordnet (s. Kap. 19.5). 
19.7.5 Parodontitis bei Vorliegen eines Diabetes mellitus 
Die Parodontitis insulinabhängiger Diabetiker wird in der zweiten Phase der 
Initialtherapie mit routinemäßigen, lokalen Maßnahmen (Kürettage, 
Wurzelglättung) behandelt. Das entzündete Granulationsgewebe muss 
sorgfältig entfernt werden. Chirurgische Maßnahmen können mit Verabreichung 
von Tetrazyklinen unterstützt werden. Dabei hat sich vor allem Minozyklin 
aufgrund des hohen Spiegels in der Sulkusflüssigkeit als wirksam erwiesen. 
Tetrazykline hemmen die bei Diabetikern erhöhte parodontaldestruktive 
Kollagenaseaktivität. 
19.7.6 HIV-assoziierte Parodontopathien 
Während der Initialphase sollten zur Unterstützung der häuslichen 
Mundhygienemaßnahmen Chlorhexidin-Präparate (0,2%) verordnet werden. Da 
die Patienten oft eine NUG-ähnliche Symptomatik aufweisen, ähneln die 
Behandlungsmaßnahmen den in Kapitel 9.7.2 beschriebenen Therapien. 
Die mechanische Reinigung sollte bei Patienten in fortgeschrittenen 
Erkrankungsstadien der HIV-Infektion durch Antibiotikagabe (Metronidazol) 
unterstützt werden. Dabei muss beachtet werden, dass durch die 
Antibiotikaverordnung andere opportunistische Mikroorganismen oder Pilze 
überwuchern können, was den gleichzeitigen Einsatz von Antimykotika-
Lösungen (z.B. Nystatin) erforderlich macht. Bei chirurgischen Eingriffen 
sollte eine antibiotische Abschirmung mit Breitspektrumpenicillin zur 
Vermeidung einer Bakteriämie vorgenommen werden. 
19.7.7 Periimplantäre Erkrankungen 
Begleitend zu den unten aufgeführten Maßnahmen wird kontrolliert, ob 
etwaige Fehlbelastungen des Implantats vorliegen. Diese werden 
gegebenenfalls durch Einschleifmaßnahmen therapiert. 
Bei Vorliegen einer periimplantären Mukositis wird eine lokale Therapie mit 
antimikrobiellen Substanzen (0,2% Chlorhexidinspüllösung oder -gel) 
durchgeführt. Zusätzlich sollte nach Abnahme der Suprakonstruktion eine 
Reinigung des Implantatkopfes mit Gummipolierern erfolgen. 
Zahnsteinablagerungen, periimplantäres Taschenepithel und 
Granulationsgewebe können mit speziellen Küretten (z.B. aus Karbonfasern) 
entfernt werden, mit denen die Implantatoberfläche nicht beschädigt wird. 
Liegt eine Periimplantitis mit erhöhten Sondierungstiefen von 6 mm und mehr 
vor, wird zusätzlich zu den Maßnahmen bei der Mukositis eine antibiotische 
Therapie mit Metronidazol vorgenommen. Ist die Infektion nach dieser Therapie 
deutlich reduziert (Rückgang der Schwellung, kein eitriges Exsudat), sollte 
nach chirurgischem Zugang eine mechanische Reinigung von frei liegenden 
Implantatoberflächen vorgenommen und der periimplantäre Knochen 
angefrischt werden. Eine Detoxikation der Oberfläche mit Zitronensäure zur 
Entfernung des toxischen Biofilms ist zu empfehlen. In neueren 
Untersuchungen werden erfolgreiche Detoxikationen der Implantatoberfläche 
unter Anwendung von Lasern (z.B. Dioden-, CO2- oder Er:YAG-Laser) 
beschrieben. Dabei wurden mit diesen Lasern die Implantatoberflächen nicht 
beschädigt. In speziellen Fällen kann versucht werden, verloren gegangenen 
Knochen mit regenerativen Maßnahmen (GBR = Guided Bone Regeneration) unter 
Zuhilfenahme von Membranen und autogenem Knochen oder 
Knochenersatzmaterialien wieder aufzubauen. Allerdings wird die 
Möglichkeit einer Re-osseointegration bei Anwendung dieser Verfahren von 
vielen Autoren in Frage gestellt. Wenn zusätzlich zur marginalen 
Entzündung eine bewegliche periimplantäre Mukosa vorliegt, sollte eine 
Zone keratinisierter, fest angewachsener Schleimhaut durch ein freies 
Schleimhauttransplantat hergestellt werden. 
Eine Explantation ist erforderlich, wenn das Implantat mobil ist oder die 
Infektion nicht kontrolliert werden kann (Sondierungstiefe > 8 mm, eitriges 
Gingivaexsudat). 
 
19.8 Halitosis 
Bei Vorliegen einer oral-bedingten Halitosis sollte bei dem Patienten eine 
Reduktion der intraoralen Bakterien durch mechanische und ggf. spezielle 
antibakterielle Therapien im Vodergrund der Behandlung stehen. Zur 
Reduktion der intraoralen Bakterienlast ist diesen Patienten neben dem 
Gebrauch von Zahnbürste und einer Interdentalraumhygiene die Verwendung 
von Zungenreinigern zu empfehlen. Antibakterielle Spüllösungen wie z.B.  
Präparate mit Chlorhexidin, CPC, Triclosan und insbesondere Zink als 
Inhaltsstoff zeigen gute Wirkungen. Auch ist die Verwendung von 
antibakteriellen Gelen (CHX-Gele) zur Applikation auf die Zunge effektiv. 
19.9 Unterstützende Parodontitistherapie 
  
Die unterstützende Parodontitistherapie (früher: Erhaltungstherapie, unterstüt- 
zende Nachsorge, Recall) ist essenzieller Bestandteil der Parodontaltherapie. Erst eine gewissenhaft 
durchgeführte unterstützende Parodontitistherapie (= wiederholte supra- und 
subgingivale Plaquekontrolle) ermöglicht den dauerhaften Erfolg des in der initialen und 
korrektiven Phase erzielten Behandlungsergebnisses. 
 
In der unterstützenden Parodontitistherapie sollen die Keimzahlen unter 
einem Schwellenwert gehalten werden, bei dem es nicht zu Entzündung und 
Attachmentverlust kommt. 
 
Merke Parodontalerkrankte Patienten müssen als chronisch erkrankte Patienten 
angesehen werden, die einer ständigen Kontrolle und Remotivation bedürfen. 
Studien haben gezeigt, dass durch regelmäßige Kontrollen ein weiterer 
Attachmentverlust gestoppt und kariöse Läsionen vermieden werden können. 
Ohne regelmäßige Kontrolle und unterstützender Parodontitistherapie wird 
nach erfolgreicher initialer und korrektiver Therapie eine weitere Progression 
des Attachmentverlusts beobachtet. Durch die unterstützende 
Parodontitistherapie werden sowohl Neuinfektionen als auch Reinfektionen 
verhindert. Die Anzahl an jährlichen Behandlungssitzungen in der 
unterstützenden Parodontitistherapie sollten an das individuelle 
Parodontitisrisiko des Patienten angepasst sein und je nach Schweregrad der 
Erkrankung, Prognose, Rezidivwahrscheinlichkeit, Vorliegen systemischer 
Faktoren, Vorliegen schwierig zu reinigender restaurativer Versorgungen etc. 
zwei- bis zwölfmal pro Jahr erfolgen. Für die Mehrzahl der Patienten sind ein 
bis vier Sitzungen pro Jahr ausreichend. Zur Risikoabschätzung haben LANG 
und TONETTI ein Modell entwickelt mit dem das Risikoprofil eines Patienten 
in der unterstützenden Parodontitistherapie anschaulich dargestellt werden 
kann (Abb. 19-24). Obwohl das gesamte „Puzzle“ der Einflussfaktoren auf 
die Entstehung bzw. das Rezidiv einer Parodontalerkrankung längst noch 
nicht hinreichend zusammengesetzt ist, ermöglicht dieses Modell ein 
Zuordnung der Patienten gemäß eines hohen, mittleren oder niedrigen 
Risikos. Dabei werden folgende Parameter erhoben und bewertet: 
1. Blutung nach Sondierung (BOP): Zeigen mehr als 25% der untersuchten Stellen 
ein positiven BOP, so besteht ein erhöhtes Risiko für ein Rezidiv. 
Patienten mit weniger als 10% positiver BOP weisen ein geringes Risiko 
für ein Rezidiv auf. 
2. Sondierungstiefen > 5mm: Dieser Faktor hat in erster Linie Bedeutung für das 
Risikoprofil, wenn er mit anderen Parametern (BOP, Exsudation) auftritt. 
Zähne mit residual erhöhten Sondierungstiefen können auch über lange Zeit 
stabil bleiben. Patienten mit bis zu 4 Residualtaschen weisen ein geringes 
Risiko für ein Rezidiv auf, Patienten mit mehr als 8 Residualtaschen ein 
hohes Risiko. 
3. Zahnverlust (ohne Weisheitszähne): Die Anzahl verlorengegangener Zähne 
gibt einen Hinweis auf frühere Erkrankungen oder Traumata. Wenn mehr als 
8 Zähne fehlen, ist hinzu die Kaufunktion beeinträchtigt. Patienten, bei 
denen bis zu 4 Zähne fehlen, weisen ein geringes Risiko auf, Patienten mit 
mehr als 8 fehlenden Zähnen ein hohes Risiko. 
4. Knochenverlust/Alter-Index: Das Ausmaß und die Häufigkeit von Verlust an 
parodontalem Stützgewebe im Verhältnis zum Alter des Patienten stellt 
einen sehr wesentlichen Indikator für das Risiko eines Rezidivs dar. Es 
konnte gezeigt werden, dass die am meisten betroffene Stelle im 
Seitenzahngebiet die Historie des gesamten Gebisses im Hinblick auf 
parodontale Destruktionen widerspiegelt. Der Index wird daher wie folgt 
erhoben: An einem Röntgenbild wird an dem am stärksten betroffenen 
Seitenzahn der Knochenabbau in Relation zur Wuzellänge bestimmt (in 
Prozent) und durch das Alter des Patienten dividiert. Sollten nur 
Bissflügelaufnahmen vorliegen, so erfolgt eine Schätzung: 1mm = 10%. Ein 
Index-Wert unter 0,5 weist auf ein niedriges Risiko, ein Wert über 1 auf ein 
hohes Risiko hin. 
5. Systemische und genetische Faktoren: Verschiedene Faktoren können einen 
Einfluss auf die Entstehung oder den Verlauf von Parodontalerkrankungen 
haben. Dazu zählen u.a. der schlecht eingestellte Diabetes mellitus, HIV-
Infektionen, systemische Erkrankungen mit gingivalen oder parodontalen 
Manifestationen, Interleukin-1b-Polymorphismen. Liegt keiner der 
Faktoren vor, so weist der Patient ein niedriges Risiko auf, bei Vorliegen 
eines oder mehrerer Faktoren besteht ein hohes Risiko (s. auch Kapitel 
16.3). 
6. Tabakkonsum (Rauchen): Nichtraucher und ehemalige Raucher (mit seit mehr als 
5 Jahren Verzicht) verfügen über ein niedriges Risiko für ein Rezidiv auf. 
Gelegentliche (< 10 Zigaretten/Tag) und moderate (10-19 Zigaretten/Tag) 
Raucher weisen ein mittleres Risiko auf, starke Raucher (20 und mehr 
Zigaretten/Tag) ein hohes Risiko.     
Mit Hilfe des Schemas kann dann das patientenbezogene Risiko bestimmt 
werden. Diesem Risiko kann eine Anzahl jährlich empfohlener Termine zur 
unterstützenden Parodontitistherapie (UPT) zugeordnet werden.  
Niedriges Risiko Æ 1 UPT/Jahr: 
Patient mit höchstens einem Parameter in einer mäßigen Risiko Kategorie  
Mittleres Risiko Æ 2 UPT/Jahr: 
Patient mit mindestens zwei Parametern in einer mäßigen Risiko Kategorie, 
 aber höchstens einem Parameter in einer hohen Risiko Kateorie 
Hohes Risiko Æ 2-4 UPT/Jahr: 
Patient mit mindestens zwei Parametern in einer hohen Risiko Kategorie  
Neben diesen patientenbezogenen Risikofaktoren können auch zahnbezogene 
oder lokale parodontale Risikofaktoren definiert werden, deren Vorliegen die 
Häufigkeit von UPT-Maßnahmen beeinflussen kann. 
Das zahnbezogene Risiko wird beeinflusst durch die Position/Stellung der 
Zähne, das Vorliegen eines Furkationsbefalles, iatrogene Faktoren wie z.B. 
Füllungsüberhänge, das Vorliegen eines reduzierten Parodonts oder einer 
erhöhten Zahnbeweglichkeit. Die Prognose von Zähnen mit einer erhöhten 
Beweglicheit oder einem reduzierten Parodont nach erfolgreicher Therapie ist 
aber nicht reduziert, so dass diese Zähne in prothetische Panungen mit 
einbezogen werden können.  
Das lokale parodontale Risiko wird durch das (wiederholte) Vorliegen einer 
Blutung auf Sondierung, die Sondierungstiefe bzw. dem Attachmentverlust 
und dem Vorliegen von Exsudation nach erfolgreicher Parodontaltherapie 
beeinflusst. Insbesonders die Kombination dieser drei Parameter an einem 
Parodont deuten auf eine schlechtere Prognose für diesen Zahn hin. 
Zur Beurteilung der Prognose von Zähnen siehe auch Tabelle 19-3 (S. 436) 
Eine Behandlungssitzung in der unterstützenden Pardontitistherapie kann wie 
folgt gestaltet sein: 
  Erhebung einer aktuellen Anamnese 
  Erhebung eines Entzündungs- und Plaqueindex 
  Ggf. mikrobiologische Diagnostik 
  Remotivation des Patienten 
  Belag- und Zahnsteinentfernung mit Politur 
  ggf. subgingivales Scaling 
  Fluoridierung 
  Festlegung des nächstens Termin für die UPT. 
Alle sechs bis zwölf Monate: 
  Kontrolle der Sondierungstiefen 
  Furkationsdiagnostik 
  Erhebung eines Kariesbefundes. 
Alle drei bis vier Jahre: 
  Erhebung eines Röntgenbefundes 
  Vitalitätsprüfung der Zähne. 
Entsprechend den vorliegenden Befunden kann an einzelnen Parodontien 
eine Rezidivbehandlung (subgingivales Scaling/Lappenoperation, lokale 
Applikation von Antibiotika) notwendig sein. Bei Sondierungstiefen über 3 
mm und gleichzeitigem Bluten nach Sondierung wird ein subgingivales 
Scaling vorgenommen. Subgingivales Scaling in flacheren Taschen führt zu 
Attachmentverlust und sollte daher nicht erfolgen. Darüber hinaus kommt es 
beim Scaling immer zum Substanzabtrag der Wurzeloberfläche, woraus 
Überempfindlichkeiten und eine Schwächung der Zahnwurzel resultieren 
können. Die subgingivale Belagsentfernung und Zerstörung des 
subgingivalen Biofilms wird deshalb heute überwiegend mit speziellen 
Schall- oder Ultraschallinstrumenten vorgenommen. Auch können Pulver-
Wasser-Strahl-Geräte mit wenig abrasivem, biokompatiblem Pulver zur 
regelmäßigen Entferung des subgingivalen Biofilms verwendet werden (s. 
Seite 449). 
Bei manchen Patienten ist aufgrund mangelnder Mitarbeit und 
generalisiertem Rezidiv eine erneute Aufnahme in die Initialtherapie 
erforderlich. Sollten bei Patienten mit guter Mitarbeit Parodontien vorliegen, 
bei denen komplexere parodontalchirurgische Maßnahmen erforderlich sind, 
werden die Patienten wieder in die korrektive Therapie aufgenommen. Dabei 
ist ggf. zu überprüfen, ob eine systemische Antibiotikatherapie begleitend 
einzuleiten ist (Abb. 19-25). Die chirurgische Behandlung erfolgt dann nach 
genauer Diagnose in einer separaten Sitzung. Eine lokale Antibiotikatherapie 
sollte bei Vorliegen einzelner aktiver Taschen und guter Plaquekontrolle 
durch den Patienten in Erwägung gezogen werden. 
19.9 Arbeitsgebiet der zahnmedizinischen Fachhelferin (ZMF) oder der Dentalhygienikerin 
(DH) 
In der Initialphase und in der unterstützenden Paradontitistherapie können 
bestimmte Maßnahmen von speziell geschultem zahnärztlichem Hilfspersonal 
(z.B. ZMF, DH) durchgeführt werden. Zu diesen Maßnahmen zählen u.a.: 
  Zahnreinigung, einschließlich Entfernung supragingivaler und 
subgingival klinisch erreichbarer Ablagerungen mit Handinstrumenten und 
Ultraschallgeräten 
  Belaganfärbung 
  lokale Fluoridierung 
  Ernährungs- und Mundhygieneberatung 
  Eliminieren lokaler Reizfaktoren (z.B. Füllungspolitur) 
  orientierende Befunderhebung (Index-Erhebungen, Situationsmodelle). 
